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Objetivo: Determinar los factores incidentes de la resistencia bacteriana por 
microorganismo  productor de betalactamasas en las infecciones de vías urinarias en 
menores de 5 años atendidos  del Hospital Niño Jesús, Barranquilla – Colombia, 
durante el año 2016. 
 
Metodología: Se realizó un estudio descriptivo, al cual se le aplicó un enfoque analítico 
en la evaluación de las variables estudiadas, las cuales se obtuvieron de la historia 
clínica para efectos de identificar, entre otras, la edad, género, presencia de 
anormalidades en genitales externos y alteraciones anatómicas detectadas por 
ecografía, en menores de 5 años con urocultivos positivos para IVU teniendo en cuenta 
su perfil de resistencia frente a la presencia de betalactamasas. Se diseñó una base de 
datos en excel y posteriormente se analizaron los datos en el paquete estadístico 
Statgraphics.  
 
Resultados: En la población estudiada el 93% tenían IVU por E. Coli, con un 30,85% 
de resistencia, mientras que por P. Mirabilis se observaron sólo 7 casos (6,93%) y 
ninguno presentó resistencia; por grupo etario los lactantes menores fueron el 54.46%, 
los lactantes mayores 23.08% y los preescolares con un 30%; En el sexose evidenció 
que los casos de resistencia en hombres fue de 43,33% mientras que para las mujeres 
fue del 22,54% con una p= 0,0348; IVU recurrente se identificaron 7 pacientes 2 
(28.57%) con resistencia BLEA y/o BLEE; Al examen físico se encontró presencia de 
alteraciones en 16 casos y resistencia en el 50%  de estos casos con una p= 0,0402; 
En cuanto al ultrasonido sólo el 4.95% (5) presentó anormalidades y ninguno de estos 
presentó patrón de resistencia. 
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La infección de vías urinarias es definida como la presencia de bacteriuria significativa, 
es decir un número mayor al esperado de bacterias en el tracto urinario. Es una de las 
patologías más frecuentes en la práctica pediátrica y motivo de consulta al servicio de 
urgencias y hospitalización. Un diagnóstico oportuno y la instauración de un manejo 
empírico inicial adecuado, logra reducir el riesgo de presentación de complicaciones 
agudas (sepsis, insuficiencia renal aguda) y crónicas (cicatrices renales, hipertensión 
arterial e insuficiencia renal crónica) [1]. 
  
Los esquemas antibióticos utilizados de manera empírica son seleccionados teniendo 
en cuenta la sensibilidad reportada en la epidemiología local y/o en la literatura; sin 
embargo cada día es más difícil la selección de un tratamiento adecuado y oportuno, 
dado el aumento exponencial durante los últimos años de diversos mecanismos de 
resistencia por parte de los microorganismos, secundario al mal uso de los antibióticos 
[2]. 
  
Dentro de los mecanismos de resistencia más comunes, y por ende más estudiados, se 
encuentra la producción de betalactamasas, las cuales son unas enzimas que impiden 
que los fármacos, que históricamente se han usado como primera opción para manejo 
empírico de infecciones urinarias en niños, actúen de manera efectiva logrando un 
control de la enfermedad[2]. 
  
La presentación de infecciones por microorganismos multirresistentes es un fenómeno 
que en los últimos años ha aumentado significativamente, convirtiéndose así en un 
problema de salud pública, de gran interés mundial. Por lo anterior es importante 
determinar los factores incidentes de la resistencia regional (local) en pacientes con 
infecciones urinarias, con el fin de crear estrategias para disminuir la incidencia y el 













PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
La resistencia antimicrobiana es un fenómeno creciente caracterizado por una 
refractariedad parcial o total de los microorganismos al efecto del antibiótico generado 
principalmente por el uso indiscriminado e irracional de éstos, y no sólo por la presión 
evolutiva que se ejerce en el uso terapéutico [3]. Como resultado, los medicamentos se 
vuelven ineficaces y las infecciones persisten en el organismo, lo que incrementa el 
riesgo de complicaciones severas. 
  
Las infecciones originadas por bacterias multirresistentes causan una amplia morbilidad 
y mortalidad. Asimismo, generan un mayor consumo de recursos debido al incremento 
de la estancia hospitalaria y complicaciones. Se calcula que el costo anual que genera 
la resistencia antibiótica al sistema de salud en los Estados Unidos es entre 100 
millones y 30 billones de dólares [3].  
  
El aumento de resistencias de infecciones en humanos de bacterias Gram-positivas y 
Gram-negativas alcanza hasta un 25% en algunos estados miembros de la Unión 
Europea[4].En Inglaterra y Gales, el número de defunciones ocasionadas por S. aureus 
resistente a la meticilina (SARM) pasó de menos de 50 en 1993 a más de 1.600 en el 
año 2006[5]. Las infecciones producidas por microorganismos multirresistentes 
dominan especialmente en el contexto de infecciones nosocomiales, pero se observa 
un incremento progresivo de estas infecciones en la comunidad. Afecta negativamente 
en la evolución de los procesos infecciosos, causando un retraso en la administración 
del tratamiento adecuado, y además, limita el arsenal terapéutico disponible. Se 
producen 25.000 muertes anuales en la Unión Europea relacionadas con SARM y 
700.000 muertes anuales a nivel mundial. Se esperan hasta 10.000.000 de muertes 
anuales entre 2015 y 2050 si los niveles de resistencia se incrementan un 40%. De 
todas ellas, sólo 700.000 de estas muertes adicionales sucederían en Norte América y 
Europa, siendo la mayor parte en África y Asia. Según datos del CDC se estima que las 
infecciones por bacterias con resistencia a los antibióticos globalmente producen 
alrededor de 2.049.442 enfermedades infecciosas[4].  
                                                                                                                                          
Por el aumento en la incidencia, las complicaciones que genera (costos, fracasos 
terapéuticos, requerimiento de estancias hospitalarias prolongadas, mayor riesgo de 
muerte), la resistencia antimicrobiana se ha constituido como un problema de salud 
pública a nivel mundial. A pesar de esto, actualmente no son muchos los estudios 
disponibles que muestren las características epidemiológicas en Latinoamérica. La 




mundial que tiene como objetivo estudiar y hacerle seguimiento a este tipo de eventos, 
con el fin de crear estrategias que disminuyan su frecuencia y complicaciones. En uno 
de sus boletines, establece la distribución y el porcentaje de cepas de SARM en 
Latinoamérica, notificado por cada país. El número total de aislados notificados fue de 
23.338; encontrándose los reportes más elevados de resistencia en Perú (72%), 
Guatemala (66%), Bolivia (61%), Nicaragua (52%); entre los países con menores casos 
estuvieron Honduras (27%), República Dominicana (29%), Venezuela (29%) y Ecuador 
(33%) [6]. 
 
En Ecuador, en el año 2008, reportan E. coli resistente a ampicilina y tetraciclina en un 
71%, S. aureus resistente a eritromicina en un 30% y oxacilina en un 25%, valores 
similares a los reportados por el boletín de la Organización Panamericana de la Salud 
para este país, descrito anteriormente. A nivel hospitalario E. coli presentó hasta un 
77% de resistencia a ampicilina, K. pneumoniae era resistente en un 65% a cefotaxima, 
Enterobacter presentó un 67% de resistencias a ampicilina sulbactam, S. aureus fue 
resistente en un 41% a oxacilina [7].  
                                                        
En Colombia, la resistencia por betalactamasas de espectro extendido (BLEE), así 
como a los carbapenémicos se reporta en el país desde el año 1997. La tasa máxima 
de perfil BLEE está en 22% para E. coli, y 26% para K. pneumoniae. La tasa máxima 
de resistencia a carbapenémicos está en 28% para P. aeruginosa y 33% para A. 
baumannii. La tasa de SARM presentó un aumento del 28% en 1997-2000 al 61% para 
2003-2006. En la actualidad la tasa reportada en UCI es del 61-71%. La resistencia 
actual para los Staphylococcus coagulasa negativo a meticilina es de 70%-80% y no 
muestran un claro patrón de variación con el paso de los años o entre las ciudades [8]. 
 
En la revisión de la literatura sobre estudios realizados en Colombia acerca de 
infecciones de vías urinarias producidas por gérmenes con patrones de resistencia, se 
encontraron algunos trabajos como el realizado en el municipio de Duitama (Boyacá) 
publicado en el 2015 y  otro en la ciudad de Bogotá en el 2013, en donde se evaluaron 
variables sociodemográficas, gérmenes más frecuentes, patrón de resistencia 
antimicrobiana, tratamientos empíricos más utilizados. En estos trabajos se encontró 
que el grupo etario más afectado fue el de los preescolares (40%), los microorganismos 
más frecuentemente aislados fueron E. coli (94%), Klebsiella spp (2.4%); la resistencia 
encontrada a cefalosporinas de primera generación fue del 37% a cefalotina; las 
quinolonas de segunda generación como ciprofloxacina y norfloxacina mostraron bajas 
tasas de resistencia, menores al 12%. Se encontró un 2% de infección de vías urinarias 
por E. coli con patrón de resistencia BLEE (todos con antecedentes de infección de 





En la región caribe colombiana se han realizado estudio, uno de los cuales realizado en 
la ciudad de Barranquilla, en el año 2007, donde se determinó el comportamiento 
epidemiológico de las IVU y cambios en sensibilidad y resistencia antibiótica de la E. 
coli en el Hospital Universidad del Norte. Se evaluaron tasas de resistencia de la E. 
coli: ampicilina (90.6%), trimetoprim sulfametoxazol (72%), fluoroquinolonas 
(ciprofloxacina, 13.95%) y cefalosporinas de primera generación (22.8%). Las mayores 
tasas de sensibilidad las obtuvieron nitrofurantoína (78.87%), ampicilina/sulbactam 
(55.5%) y aminoglucósidos (amikacina, 97.15%)[11,12]. 
 
Se requieren estudios adicionales para proveer una perspectiva más amplia sobre el 
problema, que permitan establecer datos regionales y locales precisos que ayuden a la 
toma de decisiones por parte del personal médico a la hora de enfrentarse a un 
paciente con IVU [10]. 
 
En el Hospital Niño Jesús (Barranquilla, Colombia), el cual es un importante centro de 
referencia de pacientes pediátricos en los departamentos del Atlántico, Bolívar y 
Magdalena, no se han realizado estudios para determinar los factores incidentes en las 
IVU ocasionadas por gérmenes productores de betalactamasas,  sin embargo su 
hallazgo en la práctica clínica  es frecuente; es por esta razón que se partió de la 
siguiente pregunta investigativa: 
 
¿Cuáles son los factores incidentes en la resistencia bacteriana por microorganismos 
productores de betalactamasas en infecciones de vías urinarias en menores de 5 años 



















La resistencia de los agentes infecciosos a los medicamentos de primera línea va 
desde cero hasta casi 100% y, en algunos casos, la resistencia a los fármacos 
progresa hasta la segunda y tercera línea, afectando significativamente el resultado del 
tratamiento. A esto se agrega la importante carga de enfermedad que representan en 
todo el mundo las infecciones nosocomiales de difícil manejo, los nuevos problemas 
que plantea la resistencia a los fármacos antivirales  y medicamentos usado en 
enfermedades parasitarias olvidadas que afectan a las poblaciones pobres y 
marginadas [13]. 
 
Este es un fenómeno que impacta negativamente en la salud pública, implica un 
aumento en los requerimientos de recursos económicos, prolongación de estancias 
hospitalarias, fracasos terapéuticos, y la consecuencia más importante, incremento de 
la incidencia de secuelas y tasas de mortalidad. Pone en peligro la eficacia de los 
programas de atención de la salud, pudiendo llegar a constituir, en un futuro no tan 
lejano, una amenaza para la estabilidad mundial y la seguridad de los países [13]. 
 
La causa principal de la resistencia es el uso de los antimicrobianos. Paradójicamente, 
la presión selectiva surge de la combinación del uso excesivo que se observa en 
muchas partes del mundo, especialmente en los casos de infecciones sin importancia, 
del uso incorrecto por falta de acceso a tratamiento apropiado y de la subutilización 
debido a la carencia de recursos financieros para completar los tratamientos [13]. 
 
Solo recientemente se ha comenzado a ver la resistencia antimicrobiana como un tema 
de importancia para la sociedad y, desde el punto de vista económico, como un 
elemento negativo externo al ámbito sanitario, por lo que se ha propuesto que los 
países desarrollen sistemas sostenibles para detectar agentes patógenos resistentes y 
vigilar la cantidad y modalidad de uso de los antimicrobianos y los efectos de las 
medidas de control [13]. 
 
 
El seguimiento de este evento, permite conocer la situación de la resistencia 
antimicrobiana, detectar tempranamente la emergencia de nuevos mecanismos de 
resistencia, e identificar los patógenos involucrados en los distintos procesos 
infecciosos y su perfil de sensibilidad. Los datos obtenidos de la vigilancia contribuyen 
a la formulación de estrategias de prevención y control de la diseminación de éstos 
patógenos, permitiendo orientar las decisiones terapéuticas y evaluar el impacto de las 





Se ha planteado que cada institución debe desarrollar un plan de monitoreo de la 
resistencia que le permita extraer datos locales que colaboren con el control del 
fenómeno local y regionalmente. 
 
La justificación prevista para este estudio proporcionó un aporte para la supervisión de 
esta problemática en la E.S.E Hospital Niño Jesús de Barranquilla, la cual sirve como 
base para la elaboración de otros estudios que permitan caracterizar de manera más 
específica los factores incidentes para la aparición de IVU por microorganismos 
multirresistentes (productoras de betalactamasas), lo que permitiría crear protocolos y 
estrategias para un mejor manejo de este evento, contribuyendo a disminuir las altas 







La finalidad de este estudio fue identificar y evaluar los probables factores incidentes 
para presentar IVU por microorganismo productor de betalactamasas en menores de 5 
años que consultaron al Hospital Niño Jesús durante el 2016,  con la intención de hacer 
un cierre de campo, a partir de identificar la relación entre los probables factores de 
riesgo estudiados y la resistencia antibiótica, cuyos resultados contribuirían a crear un 
protocolo de tratamiento empírico (inicial) concordante con estos hallazgos, para: 
disminuir el riesgo de fracasos terapéuticos, retrasos en el inicio de manejo adecuado y 
reducir  complicaciones severas a corto y largo plazo, así como para proponer, en el 
marco de la construcción de una línea base para profundizar en la temática de la 
investigación, hipótesis a estudiar mediante estudios analíticos en las modalidades de 












3.1 OBJETIVO GENERAL 
Determinar la presencia factores incidentes en la resistencia bacteriana por 
microorganismos productores de betalactamasas en infecciones de vías urinarias en 
menores de 5 años atendidos en el Hospital Niño Jesús Barranquilla 2016 
 
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
-Describir en la población estudiada las siguientes variables: 
*Presencia de Resistencia (Betalactamasas) 
*Tipo de Betalactamasas 
*Microorganismos 
*Anomalía urinaria detectada al examen físico 
*Anomalía urinaria detectada por ultrasonografía 















4.1 MARCO INSTITUCIONAL 
 
El presente estudio se realizará en el Distrito de Barranquilla, Colombia, 
específicamente en el Hospital Niño Jesús, el cual es una Empresa Social del Estado 
(ESE) de II nivel de complejidad ubicado en la calle 75 No. 79B-50.  
 
   











4.2 MARCO LEGAL 
 
Con respecto a las bases legales que respaldan este estudio, se tiene inicialmente 
mencionar que en la constitución política colombiana de 1991 el Título II, capítulo 2 y  




su artículo 49 describe a la salud como un servicio público que debe ser garantizado 
por el estado y que así mismo en el artículo 44 de este mismo documento se describen 
los derechos fundamentales de los niños  dentro de los que se destaca el derecho a la 
salud; además es también el estado  el que debe velar desarrollo armónico e integral 
de toda la población infantil,  por ello que es importante que a través de las 
instituciones prestadoras de salud se creen estrategias de control con el fin de 
disminuir la incidencia de enfermedades prevenibles y políticas para la promoción de 
los hábitos de vida saludables que permitan mantener estado integral de salud de todos 
los habitantes del territorio nacional. 
 




En Colombia existe poca información sobre la incidencia de betalactamasas, además 
dicha evento varía de acuerdo a la institución prestadora de salud. Durante la revisión 
bibliográfica se encontraron múltiples estudios, uno de los que se destacó se denomina 
Resistencia bacteriana en infección urinaria adquirida en comunidad en niños, según 
urocultivos, 2013; fue realizado por Leyton y colaboradores, publicado en el año 2014;  
La problemática que presentaron los autores era sobre el uso inadecuado de los 
antibióticos en la consulta externa pediátrica del complejo calle 100 en la ciudad de 
Bogotá, dicho estudio tenía como objetivo conocer el perfil de resistencia en la IVU en 
pacientes pediátricos para diseñar un manejo empírico y así evitar complicaciones 
agudas y crónicas. Los autores revisaron los Urocultivos positivos, de pacientes 
menores de 16 años con diagnóstico clínico de IVU, procedentes de la comunidad, 
consultaron las historias clínicas para documentar antibiótico empírico dado y episodios 
previos de infección. Se describieron los gérmenes aislados y las resistencias 
antibióticas. Dentro de los resultados de los 237 urocultivos se encontró para el agente 
etiológico una incidencia del 80%  de  E. coli , 13 % de P. mirabilis, 7% en otras 
especies bacterianas, de los aislamientos el  El 2% fue E coli BLEE,  se evidencia una 
resistencia a amoxicilina del  50%, cefalotina 37%, TMP/SMX 30%, ácido nalidíxico 
26%, los fármacos que presentaron menores resistencias fueron nitrofurantoína 3%, 
cefuroxima 7% gentamicina 8%, amikacina 2%, con este estudio se pudo concluir que 
la tasa de resistencia a cefalosporina de primera generación es alta  por lo que 
recomiendan el uso en primera línea de aminoglucósido, nitrofurantoína  y cefuroxima,  
la prevalencia de E. coli BLEE es alta para ser una muestra de origen comunitario  lo 
cual resulta preocupante por lo que siempre debe usarse una terapia empírica bien 




   
 
 
Generalidades sobre Resistencia Bacteriana en infecciones urinarias 
 
Las IVU se producen en el 1% de los niños y entre 1-3% de las niñas; la prevalencia de 
IVU varía con la edad. Durante el primer año de vida, la relación niño a niña es de 4:1. 
Por encima de 1 a 2 años hay una preponderancia femenina, con una relación niño: 
niña de 1:10. En los varones, la mayoría de las IVU se producen durante el primer año 
de vida, y son mucho más frecuentes en niños no circuncidados. En las niñas, la 
primera infección suele producirse hacia los 5 años de edad, con una mayor frecuencia 
durante la lactancia y el aprendizaje del control de esfínteres[15]. 
 
Las IVU están causadas principalmente por bacterias colónicas. En las niñas, el 75-
90% de todas las infecciones está causado por E. coli , seguido por Klebsiella spp. y 
Proteus spp. Aunque E. coli también es el microorganismo más frecuente en los niños, 
algunas series señalan que en los niños >1 año, Proteus es tan frecuente como E. coli; 
otras indican un predominio de microorganismos grampositivos. S. saprophyticus y los 
enterococos actúan como patógenos en ambos sexos [15]. 
 
Existen tres formas básicas de IVU: pielonefritis aguda (PNA), cistitis y bacteriuria 
asintomática 
 
La PNA clínica se caracteriza por alguno de los siguientes síntomas o por todos ellos: 
dolor abdominal, lumbar o costal, fiebre, malestar, náuseas, vómitos y, en ocasiones, 
diarrea. La fiebre puede ser la única manifestación. Los recién nacidos pueden mostrar 
síntomas inespecíficos, como rechazo parcial del alimento, irritabilidad, ictericia y 
pérdida de peso. La PNA es la infección bacteriana grave más frecuente en los 
lactantes menores de 24 meses que presentan fiebre sin un foco claro. Estos síntomas 
son indicativos de infección bacteriana de las vías urinarias altas. Este trastorno se 
denomina PNA, cuando hay afectación del parénquima renal, y puede hablarse de 
pielitis en caso contrario. La PNA puede dar lugar a lesiones renales, denominadas 
cicatrices pielonefríticas [16]. 
 
 
En la cistitis existe una afectación de la vejiga urinaria, y se caracteriza por los 
siguientes síntomas: disuria, urgencia miccional, polaquiuria, dolor suprapúbico, 
incontinencia y mal olor de la orina. La cistitis no causa fiebre ni da lugar a lesión renal. 





El término bacteriuria asintomática hace referencia a aquellas situaciones en las que 
existe un urocultivo positivo sin manifestaciones de infección. El proceso es más 
frecuente en las niñas. La incidencia es de <1% en las niñas en edad preescolar y 
escolar y apenas se ve en los niños. Es un trastorno benigno que no causa lesión renal, 
excepto en las embarazadas, en las que, si no se trata, puede dar lugar a una IVU 
sintomática. Algunas niñas son diagnosticadas erróneamente de bacteriuria 
asintomática, cuando en realidad presentan síntomas como incontinencia diurna o 
nocturna o molestias perineales secundarias a una IVU; estas pacientes deben recibir 







La IVU, es una patología muy común en la infancia, al menos, el 8% de las niñas y el 
2% de los niños han presentado un episodio de IVU a la edad de 7 años. En torno al 
75% de ellas ocurren en los 2 primeros años de vida, con dos picos de incidencia que 
se sitúan en el primer año de vida, y entre los 2 y 4 años, coincidiendo con el inicio del 
control de esfínteres. A partir de los 6 años esta patología es poco frecuente y suele 
estar asociada a problemas en la eliminación [15]. 
 
     La IVU adquiere gran importancia en lactantes ya que, en niños entre los 2 meses y 2 
años de edad, constituye una causa de fiebre sin foco (FSF) hasta en el 5% de los 
casos; Además en lactantes menores de 3 meses, es la causa más frecuente de 
infección bacteriana grave.   En cuanto a su distribución por sexo: en menores de 6 
meses, la IVU es más frecuente en varones (más en no circuncidados), mientras que 
posteriormente afecta más a las niñas por cuestiones anatómica [15]. 
 
En varones, la circuncisión reduce la tasa de IVU alrededor de 10 veces en lactantes 
menores de 6 meses; en edades posteriores no parece tener beneficio. La Academia 
Americana de Pediatría (AAP) no recomienda la circuncisión preventiva (1999), al igual 
que la guía NICE (2013), que alega la ausencia de pruebas, los posibles problemas 
éticos sobre la circuncisión rutinaria y el hecho de que la IVU en la mayoría de los 
pacientes no tiene consecuencias graves [17]. 
 
 
Las IVU se han considerado como un factor de riesgo en la aparición de una 
insuficiencia renal o una enfermedad renal terminal, aunque hay quien cuestiona la 




niños con insuficiencia renal tiene antecedentes de IVU. Esta paradoja probablemente 
se deba a una mayor atención a los riesgos de las IVU y a su diagnóstico y tratamiento 
precoces. Además, muchos niños reciben antibióticos para cuadros de fiebre sin un 
diagnóstico específico (p. ej., en el tratamiento de una otitis media dudosa) que dan 
lugar a infecciones urinarias parcialmente tratadas [18]. 
 
 
Factores de riesgo 
 
Se han identificado diversos factores que pueden influir en la susceptibilidad a la IVU y 
a la PNA [2,18]. 
 
 
Edad y sexo 
 
Las IVU, especialmente la PNA, son más frecuentes en menores de un año de edad, lo 
cual se ha explicado en parte por la inmadurez del sistema inmunitario. En este período 
de tiempo la incidencia de IVU y de PNA es mayor en los varones explicado 
básicamente por dos razones: la obstrucción parcial del meato uretral por un prepucio 
apretado, y la superficie mucosa de este que es más propensa a que se una a especies 
bacterianas uropatógenas; la queratinización de este tejido se alcanza luego de los 12 
meses de vida, así como la disminución de la tensión del prepucio, lo que explica que a 
partir de esta edad se invierta la relación de la frecuencia, y sea mayor en las niñas en 
una relación 2-4:1, agregando que la uretra femenina es más corta, y por ende, más 
susceptible a que se de la unión bacteriana a la mucosa periuretral [2,19]. 
 
Un estudio realizado en Taiwán durante los años 2000 - 2012, con una población de 
estudio de 278 000 pacientes entre los 3 meses y los 18 años, tuvo como objetivo 
comparar las trayectorias de edad de los números mensuales de las visitas de atención 
de salud por todas las causas y las tasas mensuales de visitas de atención de salud 
específicas por infección entre niños y niñas   Para las infecciones de vías urinarias, la 
tasa en niños menores de 1 año fue mucho más alta que en las niñas de la misma 
edad (proporción M / F = 1.59, p <0.0001). La tasa en los niños disminuyó bruscamente 
después del primer año y se mantuvo baja durante toda su infancia; la tasa en las niñas 
también disminuyó después del primer año, pero de manera menos pronunciada, de 
modo que la tasa sobrepasó a las de los niños después de los 3 años. Además, 






Anomalías anatómicas o funcionales del tracto urinario 
 
Las anomalías urológicas constituyen un factor de riesgo para desarrollar IVU, ya que 
la orina estancada es un medio de cultivo excelente para la mayoría de los 
uropatógenos. Son un un conjunto de patologías que pueden dar como resultado esta 
condición, dentro de las que se encuentran: la estenosis pieloureteral o ureterovesical, 
RVU, ureterohidronefrosis, valvas uretrales posteriores, divertículos vesicales, displasia 
o hipoplasia renal. Un estudio  retrospectivo realizado en un centro Surcoreano entre 
2010 y 2015, se evaluaron las características las clínicas y los factores de riesgo de 
IVU causada por bacterias productoras de betalactamasas de espectro ampliado 
(BLEA) en recién nacidos, encontrando un aumento progresivo en sus tasas de 
incidencia anual, y que las anomalías del tracto urinario y la IVU anterior eran factores 
de riesgo independientes de IVU por microorganismo producto de BLEA, con una p 
estadísticamente significativa (p: 0.010 y 0.001 respectivamente) [2,18,21]. 
 
Las alteraciones funcionales, específicamente la disfunción vesical  e intestinal, son 
relativamente comunes en los niños, a menudo poco diagnosticado; se presentan 
secundario a una anomalía conductual de la función de los músculos de la pelvis, la 
vejiga y / o el esfínter; estas también implican un aumento en el riesgo de padecer IVU 
dado los trastornos de la micción ( retardo en la evacuación de la orina), que los 




Reflujo vesicoureteral (RVU) 
 
Es el retorno anormal de la orina desde la vejiga hacia el uréter. El RVU puede ser 
primario, debido a la incompetencia de la válvula ureterovesical por acortamiento del 
trayecto oblicuo submucoso del uréter en la vejiga o a la desproporción entre los 
trayectos intramural y submucoso, o bien secundario si es debido a anomalías 
vesicales o ureterales, como los divertículos paraureterales, ureterocele, valvas 
uretrales posteriores, vejiga neurogénica, síndromes de disfunción vesical o 
complicaciones quirúrgicas. La mayoría de los reflujos en los niños son primarios. 
Según la altura del RVU y la intensidad de la dilatación del uréter y del sistema 







Figura 2. Clasificación Internacional del RVU. 
Fuente:Mandell, Douglas y Bennett. Enfermedades infecciosas. Principios y práctica, Octava edición. 2016; 74, 919-
948F 
Grado I: sólo el uréter; grado II: uréter, pelvis, cálices; no hay dilatación y los fórnices de los cálices son normales; 
grado III: dilatación o tortuosidad, o ambas, leves o moderadas, del uréter, y dilatación leve o moderada de la pelvis, 
pero con achatamiento leve o nulo de los fórnices; grado IV: dilatación, o tortuosidad, o ambas, moderadas, del 
uréter, y dilatación leve de la pelvis y los cálices renales; obliteración completa del ángulo agudo de los fórnices, 
pero conservación de las impresiones papilares en casi todos los cálices, y grado V: dilatación y tortuosidad 
macroscópicas del uréter; dilatación macroscópica de la pelvis y los cálices renales; las impresiones papilares ya no 
son visibles en casi todos los cálices 
 
El RVU primario es la anormalidad más común en el estudio de la primera IVU y se ha 
demostrado en promedio en la tercera parte de los casos, en el 34% de los hermanos 
asintomáticos de un caso índice con RVU, en el 66% de hijos de padres con reflujo y 
en el 9% de niños con hidronefrosis prenatal u otras anomalías renales [2].            
 
Un estudio de casos y controles  realizado en un hospital de segundo nivel en España 
entre el 2005 y 2014, se revisaron de forma retrospectiva 537 episodios de IVU/PNA;  
los casos fueron las IVU/PNA BLEE(+), y por cada caso se escogieron 4 controles 
BLEE(−). Se encontró que el RVU de cualquier grado fue más frecuente (el doble) en el 
grupo BLEE(+) (60 vs. 29%), aunque la diferencia no alcanzó significación estadística. 




Síndromes de eliminación disfuncional (SED) 
 
Se trata de la presencia de manifestaciones clínicas de disfunción vesical que simulan 
una vejiga neurogénica sin que se pueda demostrar lesión neurológica ni alteraciones 




la motilidad intestinal como encopresis, estreñimiento o impactación fecal, IVU, RVU o 
daño renal. De acuerdo con el grado de la disfunción vesical y su potencial para 
producir alteraciones del tracto urinario superior, se han clasificado de la siguiente 
manera: a) leves, como el síndrome de urgencia o de frecuencia urinaria diurna y la 
incontinencia de estrés, por risa o esfuerzo; b) moderados, como la inestabilidad 
vesical y la vejiga perezosa, y c) graves, como el síndrome de Hinman (antes vejiga 
neurogénica no neurogénica) y el síndrome de Ochoa (disfunción vesical con inversión 
de la expresión facial durante la risa). La inestabilidad vesical y las formas graves son 
las únicas que se asocian con IVU, RVU, obstrucción ureterovesical y daño renal, este 
último presente especialmente en los síndromes de Hinman y de Ochoa  [2] 
 
La fisiopatología no se ha aclarado totalmente, pero de acuerdo con el diagnóstico y la 
gravedad del síndrome, se han propuesto diferentes mecanismos que permitirían 
explicar las diversas manifestaciones clínicas. Las contracciones no inhibidas de la 
vejiga con o sin cierre del esfínter externo, el flujo retrógrado de orina, el aumento de la 
presión intravesical, la retención urinaria, el residuo vesical, la distensión de la vejiga o 
la dilatación del aparato urinario podrían ser los responsables de IVU recurrente, RVU o 
cicatrices renales. La incapacidad para relajar el suelo pélvico por temor al paso de un 
gran bolo fecal o la compresión vesical por materia fecal retenida, que podría generar 
contracciones no inhibidas del detrusor, explicarían la asociación de estreñimiento y de 





Aunque numerosos estudios han demostrado que los niños no circuncidados,  en 
particular los menores de un año, tienen un riesgo mayor de IVU, PNA y 
hospitalizaciones para el tratamiento de la infección, en los últimos años se ha 
demostrado que el riesgo es menor que el inicialmente publicado y que el efecto 
protector de la circuncisión parece ser independiente de la edad. Una revisión 
sistemática de los estudios aleatorios y observacionales de la circuncisión para la 
prevención de la IVU reveló que se necesitarían 111 circuncisiones para prevenir una 
IVU. A pesar del aumento del riesgo, la mayoría de los niños no circuncidados no 











Se define como el aumento de la excreción urinaria de calcio. La incidencia de 
hipercalciuria idiopática en niños con IVU varía entre el 32 y el 43%, se ha encontrado 
que está relacionada con IVU recurrente y en la actualidad se considera un factor de 
riesgo para IVU en pacientes sin anomalías del tracto urinario. La fisiopatología que 
explica esta relación se basa en la hipótesis de que los microcristales de oxalato de 
calcio ocasionan daño en la célula del uroepitelio, generando liberación de citocinas, 
inflamación y fibrosis intersticial, que interfieren con los mecanismos de resistencia a la 
infección. Existen evidencias de la desaparición de los episodios recurrentes de IVU 
después de tratar adecuadamente la hipercalciuria [2]. 
 
Otros factores de riesgo para la IVU y que dificultan su erradicación son el daño renal 
congénito o secundario a una PNA, el uso de antimicrobianos para el tratamiento de 
infecciones respiratorias debido a la alteración que provocan en la flora intestinal con 
incremento de la colonización de bacterias uropatógenas, la colonización periuretral en 
los primeros meses de vida, la vulvovaginitis, la falta de alimentación con leche 
materna que impide la transferencia de la inmunidad de la madre al niño, la litiasis 
renal, el estreñimiento, que con frecuencia se asocia a residuo vesical, así como el 
cateterismo y los procedimientos urológicos, que introducen microorganismos en el 
tracto urinario y los cuerpos extraño. En los adolescentes, la actividad sexual o la 
utilización de dispositivos para el control del embarazo se han relacionado con la cistitis 
y la PNA [2] 
 
Un estudio retrospectivo de casos (104) y controles (208)  realizado en Taiwán durante 
5 años evaluó lo casos de ITU por microorganismo productor de  BLEE, identificando 
un aumento en la incidencia de 0.59% en 2002 a 0.96% en 2006, y factores de riesgo 
con datos estadísticamente significativos: las enfermedades neurológicas preexistentes 
(p <0,001), el uso de antibióticos en los últimos 3 meses (p <0,001) y la reciente 
hospitalización dentro de 1 mes (p <0,001),  la exposición previa a cefalosporinas de 
tercera generación (p <0,001) y aminoglucósidos (p <0,001). Adicionalmente los niños 
con IVU de E. coli productora de betalactamasas tuvieron una estancia hospitalaria 




Dentro de los agentes causales de infección de vías urinarias  se encuentra como 
primera etiología  la bacteriana donde la E. coli representa aproximadamente el 80% de 




que se caracteriza por ser un anaerobio facultativo encontrado en el tracto 
gastrointestinal humano, con movilidad además de otros factores de virulencia como 
las adhesinas que favorece su colonización en el tracto urinario y facilita el ascenso 
desde la uretra  [2]. 
 
Sin embargo no es el único bacilo gram negativo capaz de producir infección a nivel del 
tracto urinario, entre otras bacterias encontramos: 
 
P. mirabilis es otro uropatógeno frecuente que se encuentra sobretodo asociado a 
presencia de cálculos urinarios debido a que entre sus mecanismo de virulencia posee 
la enzima ureasa la cual es capaz de desdoblar la urea presente en la orina llevando a 
la formación de ácido carbónico y dos moléculas de amoniaco con modificación del pH 
urinario, en la solución acuosa el amoniaco y ácido carbónico se unen al magnesio y el 
calcio generando minerales que al precipitarse forman los cálculos en la vía urinaria  
[24]. 
 
K. pneumoniae es un bacilo gram no móvil que puede encontrarse también en el tracto 
gastrointestinal y se asocia con infecciones de vías urinarias sobre todo después de 
episodios de bacteriemia, en diversos estudios es una de las bacterias que más se ha 
presentado fracaso terapéutico por sus altas tasas de resistencia al codificar 
betalactamasas y carbapenemasas [2]. 
 
P. aeruginosa pertenece a la familia Pseudomonaceae y bacilo gram negativo aerobio 
móvil por la  presencia de un flagelo polar, se aísla en infección urinarias de tipo 
nosocomial. 
 
El grupo enterobacter spp incluye a Enterobacter cloacae, Enterobacter aerogenes y 
Enterobacter sakazakii, todos hacen parte de la flora gastrointestinal se encuentran 
asociado a procesos infecciosos en pacientes con estancia hospitalaria o que han 
recibido tratamiento antibiótico previo  [2] 
 
En cuanto a los gram positivos que originan infección urinaria se encuentran 
Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus agalactiae en neonatos, Enterococcus 
faecalis en niños pequeños. 
 
 
Por otro lado las infecciones urinarias de origen viral las cuales se limitan al tracto 
inferior caracterizada por cistitis hemorrágica son causadas por Adenovirus, 




inmunosuprimidos o  con uso reciente de antibioticoterapia de amplio espectro en estos 
casos los hongos que se encuentran son Candida spp, Aspergillus spp, Cryptococcus 
neoformans [19]. 
      
La epidemiología de la IVU en cuando a la etiología se mantiene  constante a nivel 
mundial un estudio realizado en Arabia Saudita entre el 2006-2012 evaluado 
aislamiento bacteriano con 202 niños, los uropatógenos más frecuentemente 
encontrados  fueron E coli (75.7%), seguido de K. pneumoniae (9.4%), P. aeruginosa 
(5,9%) y especies de Enterococcus (3,5%) [25]. 
 
Respecto al microorganismo causante hay estudios que confirman que las infecciones 
por patógenos diferentes a E. coli  tiene mayor riesgo de  desarrollar cicatrización renal, 
En un metaanálisis de nueve estudios que incluían 1280 niños se encontro que las IVU 
no ocasionadas por E.coli presentaban un probabilidad de 2.2  de complicaciones 
frente a los producido por E. coli  [19].  
    
   
Patogenia 
 
Las IVU son el resultado de la interacción entre la virulencia de las bacterias y los 
factores biológicos y conductuales del huésped, que se oponen a los mecanismos de 
defensa, muy eficaces, del huésped. Hay tres posibles vías por las que las bacterias 





La uretra suele estar colonizada por bacterias. El hecho de que la IVU sea mucho más 
común en las mujeres que en los varones apoya la importancia de la vía ascendente de 
la infección. La uretra de la mujer es corta y está cerca de las zonas vulvar y perianal, 
que son húmedas y calientes, lo que predispone a la contaminación. Se ha demostrado 
que los microorganismos que causan IVU en las mujeres colonizan el introito vaginal y 
el área periuretral antes de que se produzca la infección urinaria. Una vez dentro de la 
vejiga, las bacterias pueden multiplicarse y ascender por los uréteres, sobre todo 
cuando hay RVU, hasta la pelvis renal y el parénquima. Los estudios han 
correlacionado el estado de portador intestinal de E. coli uropatógena y la sensibilidad a 







Es evidente que en el ser humano se producen infecciones del parénquima renal por 
microorganismos transportados por la sangre. El riñón es un lugar frecuente donde se 
forman abscesos en los pacientes con endocarditis o bacteriemia por S. aureus. Puede 
provocarse una PNA experimental por la inyección intravenosa (i.v.) de varias especies 
de bacterias y Candida. Sin embargo, es difícil el desarrollo experimental de PNA por 
vía intravenosa con bacilos entéricos gramnegativos, que son los patógenos comunes 
en las IVU. Suelen ser necesarias manipulaciones adicionales, como crear una 
obstrucción ureteral. Parece raro que la infección del riñón por bacilos gramnegativos 




La evidencia de un papel significativo del sistema linfático renal en la patogenia de la 
PNA es poco convincente y consiste en la demostración de conexiones linfáticas entre 
los uréteres y los riñones en los animales, así como en el hecho de que el aumento de 
la presión en la vejiga puede causar un flujo linfático dirigido hacia el riñón. Por tanto, 





Se han identificado factores de virulencia bacteriana y factores de resistencia del 
huésped que interactúan de forma compleja y determinan la susceptibilidad a la IVU. La 
disminución de la resistencia reduce los requisitos de virulencia de la bacteria, mientras 
que en un huésped resistente, para que ocurra la infección, es necesario que los 
microorganismos tengan características de virulencia que les permitan colonizar el 
aparato urinario y producir una reacción inflamatoria tisular [18]. 
 
 
-Factores de virulencia bacteriana 
El término de «bacterias uropatógenas» se refiere a las cepas que se seleccionan de la 
flora fecal debido a factores de virulencia que aumentan su capacidad de colonizar el 
uroepitelio. Se ha demostrado que algunas cepas de E. coli uropatógena con factores 
de virulencia genéticamente codificados como adhesinas, sideróforos, toxinas (factor 
necrosante citotóxico [FNC] 1 y hemolisina alfa), el polisacárido capsular, los 
lipopolisacáridos (LPS) y factores de resistencia al suero o proteasas tienen mayor 
capacidad que otras para causar PNA por lo que se denominan pielonefritogénicas. 




antígenos O (liposacárido somático), K (antígeno capsular) y H (antígeno flagelar), que 
permiten clasificar las diferentes cepas E. coli. El antígeno O induce fiebre e 
inflamación y el antígeno K confiere a la bacteria una resistencia a la fagocitosis y un 
aumento de la adherencia al uroepitelio [18]. 
 
Los microorganismos uropatógenos se pueden fijar a receptores específicos del 
uroepitelio o de manera inespecífica por factores electrostáticos o hidrófilos, que les 
permiten ascender al tracto urinario superior. La fijación específica está mediada por 
adhesinas localizadas en la cápsula de la bacteria o por fimbrias o pili de las cuales 
existen varias categorías. Se han descrito dos grupos de fimbrias según la respuesta al 
bloqueo de la aglutinación con D-manosa: la tipo 1, o sensible a la manosa, y la tipo 2, 
o resistente a la manosa. En la E. coli pielonefritogénica, las fimbrias pueden reconocer 
eritrocitos del grupo sanguíneo P1, por lo que se han llamado fimbrias P o de 
reconocimiento del hidrato de carbono receptor alfa galactosa 1-4 galactosa, o Gal-Gal, 
que también se encuentra en las células uroepiteliales y pertenece al grupo D 
resistente a la manosa. Las fimbrias P permiten a la bacteria ascender por el uréter en 
un huésped normal, evitando que sean eliminadas por el flujo de orina. La adherencia 
por fimbrias P es el factor de virulencia más importante en la PNA y un potente inductor 
de inflamación. Otros tipos de adherencia, como la mediada por fimbrias S, las cuales 
reconocen al ácido siálico como receptor, se asocian a patología del tracto urinario 
superior, y las fimbrias de tipo F1C son importantes en la cistitis y en la bacteriemia 
relacionada con la IVU [11,26].  
 
Las bacterias no fimbriadas podrían llegar al riñón a través del flujo retrógrado de orina 
en pacientes con RVU. Una vez la bacteria invade el aparato urinario, se produce una 
respuesta inflamatoria con liberación de endotoxinas que inhiben el peristaltismo 
ureteral, facilitando aún más el ascenso de la infección, lo que podría contribuir a que 
se presentase PNA [26,27]. 
 
El proceso inflamatorio en la PNA se inicia con la adherencia de la bacteria 
―especialmente por fimbrias― a receptores glucoconjugados del uroepitelio y con la 
liberación y transferencia al huésped de toxinas bacterianas como hemolisinas alfa y 
beta, FNC y LPS de la membrana externa de las bacterias gramnegativas, que por una 
parte activan los programas de apoptosis o muerte celular programada y/o de muerte 
por necrosis celular y, por otra, inducen en el huésped, como mecanismo de defensa, 
una respuesta inflamatoria inicialmente mediada por interacción entre los LPS y sus 
receptores específicos en las células epiteliales, con producción local de interleucinas 
(IL) 1, 6 y 8, defensinas y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), infiltración de células 




isquemia y reperfusión secundaria a la obstrucción capilar, de radicales libres de 
oxígeno. Este proceso es necesario para erradicar la bacteria, pero, paradójicamente, 
esos mismos mecanismos de defensa, que finalmente son el resultado de la intensidad 
de la respuesta inflamatoria que varía con cada paciente, si bien eliminan la bacteria, 
contribuyen a la muerte celular, a la fibrosis y a la formación de cicatrices renales. 
[16,26]. 
 
En la PNA durante la fase isquémica o si la fagocitosis es intensa o prolongada se ha 
demostrado en el suero y en la orina un aumento de IL-6 e IL-8 y de TNF-α, el cual se 
ha relacionado con una respuesta inflamatoria más intensa y mayor daño renal. Altas 
concentraciones urinarias de IL-6 e IL-8 se han correlacionado con PNA, la gravedad 
de la infección, el número de leucocitos polimorfonucleares en la orina y el aumento del 
riesgo de cicatrices renales[26]. 
 
Además de la adherencia, otros factores de virulencia importantes en el proceso son: a) 
el polisacárido capsular que se aísla con mayor frecuencia en casos de PNA que de 
cistitis, y que le confiere a la bacteria resistencia a la fagocitosis y a la lisis mediada por 
complemento; b) la producción de sideróforos como la aerobactina, que ayuda a la 
bacteria a la captación del hierro necesario para su metabolismo y multiplicación, que 
es mayor en casos de PNA , y c) la producción de hemolisinas por E. coli y de ureasas 
y proteasas por Proteus , que se han relacionado con PNA. En pacientes con PNA  los 
microorganismos habitualmente expresan varios factores de virulencia. Las cepas que 
combinan fimbrias P, hemolisina y aerobactina son más agresivas que las que se 




Los síntomas y signos clínicos de la IVU especialmente en los lactantes son 
inespecíficos, pueden pasar desapercibidos, dificultar la sospecha diagnóstica o ser 
atribuidos a infecciones respiratorias, otitis o problemas gastrointestinales, pero a 
medida que aumenta la edad predominan las manifestaciones uretrovesicales que se 
pueden relacionar directamente con el aparato urinario[18]. 
 
El cuadro clínico depende de la edad, la localización y la intensidad de la infección, de 
si es un episodio aislado o IVU recurrente, de las alteraciones anatómicas o funcionales 
asociadas y de la gravedad de la afectación renal. Cuanto menor sea la edad del niño, 
más difícil será diferenciar si presenta una cistitis o una PNA. En los niños con fiebre de 
origen desconocido sin otras manifestaciones clínicas se debe sospechar IVU, y si se 




por fuera del árbol urinario puede coexistir una IVU en el 4% de los casos[18,26]. 
 
En la mayoría de los casos la IVU, en los recién nacidos, es de origen hematógeno y 
las manifestaciones clínicas son las de una sepsis. Pueden presentar fiebre, 
hipotermia, coloración grisácea de la piel o cianosis, rechazo del alimento, vómitos, 
diarrea, pérdida de peso, ictericia, irritabilidad, convulsiones, anemia, hematuria 
macroscópica, retención nitrogenada y acidosis metabólica [15,26]. 
 
En los menores de 2 años el estado febril es la manifestación más frecuente y puede 
ser la única. Otros síntomas o signos habituales e inespecíficos son vómitos, diarrea, 
anorexia, retraso pondoestatural, irritabilidad y sensibilidad suprapúbica. Con menor 
frecuencia se presenta ictericia o convulsiones febriles. La disuria y el «mal olor» de la 
orina son difíciles de interpretar. Cuando se buscan de forma dirigida se puede 
evidenciar polaquiuria y disuria que se manifiestan por medio del llanto y el esfuerzo 
para iniciar la micción, orina en gotas, micción entrecortada o mojadura más frecuente 
del pañal. La diarrea es causa de contaminación de la orina y de falsos diagnósticos de 
IVU[26]. 
 
Los preescolares presentan fiebre, escalofríos, «orinas fétidas», manifestaciones 
uretrovesicales como disuria, polaquiuria, urgencia, retención urinaria o incontinencia, 
enuresis secundaria o molestias suprapúbicas. En los niños mayores y en adolescentes 
el estado febril es menos frecuente e intenso y aumenta la frecuencia de 
manifestaciones uretrovesicales que sugieren cistitis, de dolor en flancos o suprapúbico 
y de enuresis secundaria. En los niños con IVU febril, hematuria macroscópica y dolor 
en el hemiabdomen inferior se debe sospechar manipulación de la uretra [9,26]. 
 
La PNA se puede presentar en todas las edades, pero es más frecuente en menores 
de 5 años y especialmente en menores de 2, y la mayoría de las IVU febriles son PNA. 
La presencia de fiebre con afectación del estado general y de síntomas como 
escalofríos, decaimiento, anorexia, vómitos y dolor en flancos sugieren la PNA. En los 
niños mayores y en los adolescentes las manifestaciones clínicas más habituales de 
PNA son fiebre, dolor en flancos y sensibilidad costovertebral aumentada. La cistitis 
hemorrágica, que es más frecuente en mayores de 2 años, se caracteriza por 
hematuria macroscópica súbita, total o terminal, disuria y polaquiuria; no son frecuentes 
la fiebre, el dolor suprapúbico ni la enuresis secundaria, y pueden existir antecedentes 
de infección respiratoria aguda [9,26]. 
 
La sospecha clínica de SED se sustenta en un interrogatorio centrado en los hábitos 




una frecuencia urinaria aumentada o disminuida, urgencia, incontinencia o posturas 
para evitarla (cuclillas, flexionar los muslos o posición de cogerse los zapatos), 
retención seguida de mojadura, esfuerzos para una micción escasa, incompleta o 
entrecortada, enuresis secundaria, estreñimiento o encopresis, globo vesical o 
impactación fecal. Se considera anormal un vaciado vesical inferior a cuatro veces al 
día y menos de tres deposiciones semanales. Es preciso valorar al paciente cuando 
esté libre de infecciones, pues algunas de estas manifestaciones pueden ser causadas 
por la IVU y no por el SED[26,28]. 
 
La IVU recurrente se ha definido como más de dos episodios en un período de 6 meses 
o más de tres episodios en un año, después de haber tenido un urocultivo negativo. 
Aunque es posible que algunas IVVU anteriores no se hayan confirmado, es necesario 
descartar factores predisponentes, una posible contaminación de las muestras de orina 
y analizar los hábitos miccionales e intestinales para determinar si existen datos que 
sugieran la presencia de SED. La bacteriuria recurrente se define como la reaparición 
de una bacteriuria significativa después de haber obtenido un cultivo estéril; si se aísla 
el mismo germen se considera recaída , y si el germen es diferente o el mismo pero de 




El diagnóstico integral de la IVU comprende la sospecha diagnóstica, la demostración 
de la infección, la investigación de factores predisponentes dentro del aparato urinario, 
la valoración de la función renal en las IVU complicadas y otros estudios 
complementarios como la urodinámica en pacientes con una posible disfunción vesical 
[26]. 
 
Además del cuadro clínico, la sospecha de IVU se basa en el examen general de orina, 
que comprende las pruebas enzimáticas con tiras reactivas que permiten la detección 
de leucocituria por la presencia de estereasa leucocitaria de los neutrófilos, de 
bacteriuria por la de nitritos resultantes del metabolismo de los nitratos de la orina, 
especialmente por bacterias entéricas gramnegativas, así como el examen 
microscópico para leucocitos y bacterias. Las pruebas para sangre y proteínas tienen 
una pobre sensibilidad y especificidad y pueden conducir a errores diagnósticos. La 
muestra de orina debe ser reciente, recogida y procesada inmediatamente después de 
haberse obtenido preferiblemente de la mitad de la micción o por CVT, puesto que con 






En el examen microscópico de una muestra de orina centrifugada se considera 
leucocituria a más de 5 leucocitos por campo a gran aumento o a cualquier número en 
una gota de orina fresca sin centrifugar. Los cilindros leucocitarios tienen valor para el 
diagnóstico de PNA [26,28]. 
 
Los leucocitos como expresión de inflamación, y no exclusivamente de infección, se 
pueden encontrar en nefritis tubulointersticiales, glomerulonefritis aguda, nefrotoxicidad 
por fármacos, lupus eritematoso sistémico, leucemia, etc., y la fiebre incluso puede 
inducir leucocituria. Además, ésta puede ser el resultado de una contaminación cuando 
existen procesos inflamatorios en el periné o en los genitales externos. La presencia de 
bacterias en el examen general de orina tiene poco valor; como hallazgo aislado 
sugiere contaminación y con frecuencia es causa de falsos diagnósticos [18]. 
 
Las evidencias han demostrado que ninguna de estas pruebas de diagnóstico rápido o 
cribado, permiten descartar o confirmar de forma definitiva la probabilidad de IVU por 
su amplio rango de sensibilidad y especificidad, con falsos positivos o negativos, pero 
sí son útiles para la sospecha diagnóstica y para identificar los casos que requieren 
urocultivo o tratamiento inmediato mientras se obtiene el resultado de éste[1,26]. 
 
Una revisión sistemática de la bibliografía concluyó que, en menores de 5 años, si en 
una muestra de orina los nitritos, la esterasa leucocitaria y el examen microscópico 
para leucocitos y bacterias son negativos, se puede descartar razonablemente la 
infección y no es necesario el cultivo, pero si son positivos, debe confirmarse la 
infección con el urocultivo [11]. 
 
El método empleado para la recogida y manejo posterior de la muestra de orina para el 
urocultivo son fundamentales para el diagnóstico oportuno y certero de la IVU. La 
punción suprapúbica de la vejiga es el de elección cuando por las condiciones del 
paciente es necesario instaurar un tratamiento antimicrobiano de forma inmediata y no 
es posible obtener una muestra adecuada por otro procedimiento; el cateterismo 
vesical transuretral, con sensibilidad del 95% y especificidad del 99% cuando se 
compara con la punción suprapúbica, es una excelente alternativa y en la actualidad es 
el método recomendado cuando no hay control de esfínteres. La recogida de orina por 
micción espontánea en bolsa, aunque es el método menos traumático, no es de 
confianza por su alto porcentaje de falsos positivos, debido a que su especificidad 
cuando se compara con la punción suprapúbica es de sólo el 30%. Si hay control de 
esfínteres y no existen posibles factores de contaminación de la orina (uretritis, 
vaginitis, sinequia de labios menores, fimosis, dermatitis, etc.), se puede recoger la 




estrictamente los requisitos establecidos para la toma de la muestra y su manejo 
posterior (aseo cuidadoso del periné y de los genitales externos con agua corriente, 
seguidos de irrigación con agua o solución salina estéril del surco balanoprepucial o de 
los surcos interlabiales); en los niños, siempre que sea posible, debe retraerse el 
prepucio y separar los labios menores en las niñas, y si el intervalo entre la recogida de 
la muestra y su procesamiento va a ser mayor de 30 min, será necesario mantenerla 
refrigerada para evitar falsos positivos como resultado de la replicación 
bacteriana[26,27]. 
 
La confirmación del diagnóstico de IVU en pacientes que no hayan recibido 
antimicrobianos sólo se puede establecer con el aislamiento de un patógeno urinario, 
en el cultivo de una muestra adecuada de orina, recordando que el recuento de 
unidades formadoras de colonias (UFC) es operacional y no definitivo, y que varía con 
el método empleado para su recogida. Para que los resultados bacteriológicos sean de 
confianza es preciso escoger el método más adecuado para la recogida de la orina de 
acuerdo con la edad del niño, el control de esfínteres y las circunstancias que permitan 
que un procedimiento sea más aplicable y seguro que otro. El método de referencia 
para confirmar el diagnóstico de IVU es cualquier crecimiento de un patógeno urinario 
en el cultivo de una muestra obtenida por punción suprapúbica de la vejiga [26]. 
 
La confirmación del diagnóstico es fundamental, puesto que un falso diagnóstico 
positivo implica controles frecuentes, un uso innecesario de antimicrobianos, 
investigaciones complementarias, exposición a radiación, costes económicos y 
psicológicos (por procedimientos invasivos, hospitalización) para el paciente y su 
familia, y problemas relacionados con la resistencia bacteriana, además de un falso 
diagnóstico negativo, no detectar anormalidades subyacentes ni otros factores de 
riesgo para IVU, no diagnosticar una PNA con aumento del riesgo de cicatrices renales 


















Figura 3. Interpretación del Urocultivo. 
Fuente: 26. De la Cruz J, Mejía N. Infección del riñón y de las vías urinarias. En:  Nefrología pediátrica, Tercera 
edición. Gordillo G.  Elsevier España, 2009. p. 445- 470 
 
 
Una vez confirmado el diagnóstico de IVU, es necesario determinar su localización 
(PNA o cistitis), recordando que las evidencias han demostrado que cuando el 
diagnóstico de PNA (especialmente en menores de 2 años) se basa en parámetros 
clínicos o de laboratorio (fiebre > 38,5 °C, afectación del estado general, síntomas 
sistémicos, leucocitosis, velocidad de sedimentación globular > 25 mm/h, anemia, 
proteína C reactiva positiva, IL-6 e IL-8 urinarias aumentadas), hay un alto porcentaje 
de falsos positivos que hace que no sean totalmente seguros y sólo permiten la 
sospecha clínica de PNA [26]. 
 
 
Mecanismos de resistencia bacteriana 
 
Como se describió previamente la resistencia es fenómeno de refractariedad a la 
actividad de los antibióticos , esta resistencia puede ser propia de acuerdo a cada   
familia, especie o  tipo de bacteria y no es variable, a esto se le conoce como 
resistencia intrínseca; mientras que la resistencia que no es propia de la bacteriana 
pero que puede ser transmitida se conoce como resistencia adquirida se caracteriza 
porque es variable y puede obtenerse de varias formas  entre las que se incluye  la 
mutación,  de transferencia de material genético  ya sea de origen cromosómico o 
extracromosómico como lo son los plásmidos trasposones e integrones [29]. 
 
Los plásmidos y transposones son componentes genéticos móviles donde se 




DNA bacteriano con longitud variable, mientras que transposones son secuencias de 
DNA (doble cadena) que pueden ser traslocados entre cromosomas o de un 
cromosoma a un plásmido o entre plásmidos, esto permite la adquisición de genes de 
resistencia entre bacterias de la misma especie o especies distintas lo que facilita la 
expansión epidémica de la resistencia. Los integrones  son elementos génicos  que  
capturan varios genes exógenos determinando la aparición de una resistencia a varios 
antibiótico [30]. 
 
A su vez existen diferentes formas en las que las bacterias pueden resistir el daño 
antibiótico entre ellas se encuentran: 
 
● Inactivación enzimática:  la inactivación más común se hace por hidrolisis en el 
caso del anillo betalactamico en donde por medio de la betalactamasas se 
impide que este cumpla con su función bactericida alterado la pared bacteriana  
pero, también pueden  presentarse otras reacciones enzimaticas que favorecen 
la inactivación como acetilaciones, adenilaciones o fosforilaciones [29]. 
 
● Modificaciones en el sitio blanco:  modificaciones a nivel del gen que cambie la 
conformación del sitio de unión del antibiótico confiriendo la resistencia [29]. 
 
● Alteraciones de la permeabilidad: pueden ser de 3 tipos en donde se ven 
involucrada las membranas bacterianas impidiendo el paso de la molécula de 
antibiótico favorecido por impermeabilidad  a las sustancias hidrofílicas; el 
segundo mecanismo es de ingreso  del fármaco a la bacteria es favorecido por 
el flujo electroquímico que no se logra en condiciones anaerobias  impidiendo su 
función y el tercer mecanismo en al alteraciones de permeabilidad  que se da 
por aumento de la salida de antibióticos por bombas de flujo lo que logra una 




Las betalactamasas son enzimas bacterianas codificadas en cromosomas o en 
plásmidos que protegen a los microorganismos de los efectos letales de los antibióticos 
betalactámicos hidrolizando el anillo betalactámico [31], este es el más importante de 
los mecanismos de resistencia especialmente en las gramnegativas, su primera 
descripción fue en el año de 1960 TEM- 1, posteriormente la SHV-1 y la PSE-1 [32]. 
 
Existen varias clasificaciones para las betalactamasas en 1980  Ambler las   dividió en 
4 grupos según los residuos de serina en su sitio activo: las serinoenzimas (A, C, D) y 
la metaloenzimas (B) que contenía zinc; posteriormente 1989 se clasificó según los 
sustratos sobre los que actúa y su sensibilidad a los inhibidores de betalactamasas 






Figura 4. Clasificación Betalactamasas Bush, Jacoby y Madeiros. 
Fuente:Abarca Gabriela, Herrera Marco Luis. Betalactamasas: su importancia en la clínica y su detección en el 
laboratorio. Rev. méd. Hosp. Nac. Niños (Costa Rica) [Internet]. 2001 Jan [cited  2017  Jan  25] ;  36( 1-2 ): 77-104 
 
Las betalactamasas de espectro ampliado, BLEA, son las enzimas capaces de 
hidrolizar la penicilina, ampicilina y en menor grado las cefalosporinas de primera 
generación [4], mientras que las betalactamasas de espectro extendido, BLEE, son 
aquellas que confieren resistencia a penicilinas, cefalosporinas  incluidas las de 3 y 4 
generación y monobactámicos  como el aztreonam, se identifican en el antibiograma  
porque por no pueden hidrolizar cefamicinas (cefoxitina) ni carbapenémicos [32]. 
 
 
En la actualidad la resistencia bacteriana se ha vuelto un problema de salud pública; lo 
que ha  dado lugar a importantes retos en el tratamiento antibiótico, en el caso de la 
infección urinaria se dan aproximadamente 12,000 muertes anual,  si el paciente tiene 
bacteriemia esta mortalidad asciende a más del 9% [33]. La mayoría de los 
aislamientos bacterianos que presentan falla terapéutica se dan por la presencia de las 
betalactamasas de espectro extendido, es por eso que se han hecho múltiples estudios 
a nivel mundial para conocer los patrones locales y regionales de resistencia. 
 
En el Reino Unido se realizó un estudio entre Abril del 2014 y Noviembre del 2015 
donde se incluyeron 2619 muestras de urocultivo  de niños donde se evidencia una 




encuentra en un 3,5% en un periodo comprendido entre 2005-2014 [22]. Para los 
países del medio oriente representado por Arabia Saudita se presentó una incidencia 
de BLEE del 7,9% [25]. Un estudio realizado en China mostró un importante aumento 
en  la prevalencia BLEE en la IVU la cual en el 2002 era de 0,59% y en el 2006 era de 
0,96% [23]. En la literatura las tasa más altas de betalactamasas se han visto en Corea 
un estudio realizado entre 2010-2015 en la investigación participaron 185 niños de los 
cuales el 17% (31 casos) eran positivos para BLEE  [21]. 
 
Con lo evidenciado en todos estos estudios se ve claramente la importancia de crear 
estrategias que permitan realizar un adecuado manejo antibiótico, con el fin de reducir 
estas tasas. Parte del problema de la resistencia es que en muchas instituciones de 
salud no se realiza un tratamiento antibiótico dirigido y se abusan de fármacos de 
amplio espectro. Un trabajo realizado en francia donde la prevalencia de BLEE para el 
2011 estaba en 8,2% se evaluaron los regímenes antibióticos utilizados en 80 casos y 
se pudo demostrar que el 56% estaban siendo manejado con carbapenémicos  y solo 
el 37% de casos tenía manejo adecuado [35]. Es por ello que el manejo empírico inicial 





Además del diagnóstico microbiológico por medio de urocultivo, un primer episodio de 
infección de vías urinarias podría ser la manifestación clínica  inicial de una 
anormalidad ya se anatómica o funcional; por lo que los estudios de imágenes tienen 
gran utilidad para complementar la búsqueda de la causa o el origen de la infección 
urinaria. 
 
En la actualidad aún hay mucha controversia acerca del momento de la realización de 
los estudios de imágenes, sin embargo diversas guías mundial llegan al consenso del 
seguimiento minucioso sobre todo en menores de 5 años por alta incidencia de 
anormalidades genitourinarias que alcanzan hasta un 30-40% de los casos. Las 
imágenes más utilizadas son la ecografía renal y de vías urinarias,  la gammagrafía 










 Ecografía Renal y de vías urinarias  
      
Se considera como la primera herramienta diagnóstica en cuanto a  imágenes en el 
contexto de un episodio de IVU, es un estudio sencillo, de bajo costo, sin presencia de 
irradiación [36], su principal utilidad es valorar la anatomía completa teniendo en cuenta 
aspectos como la ecogenicidad de la corteza y de la médula, el tamaño y crecimiento 
renal, alteraciones morfológicas en la pelvis, cálices o ureteres como el doble sistema 
colector, hidronefrosis, hidrouréteres, ureterocele;  permite evaluar  la forma de la 
vejiga y su pared, permite medición del residuo postmiccional; ayuda a descartar causa 
subyacentes (uropatía obstructiva, litiasis) o una complicaciónes (pionefrosis, 
absceso)[36]. 
 
Se evidencian resultados anormales entre el 15-37% de los casos [37], Pero  un 
resultado normal no es suficiente para descartar alteraciones de la vía urinaria ya que 
en primer lugar es un estudio operador dependiente y adicionalmente no puede 
diagnosticar RVU ni presencia de cicatrices renales ni tampoco da  información acerca 
de la función tubular. 
   
 
La indicación para su realización es en todos los niños que tengan IVU confirmada; de 
acuerdo a los lineamientos de la AAP debe realizarse en todos los niños menores de 2 
años que presenten IVU febril [38]; Mientras que en las guías inglesas NICE 
recomiendan su realización en todo niño menor de seis meses ó  mayores de 6 meses 
con IVU atípica o recurrente [39]. Adicionalmente se recomienda realizar en estudio en 
los primeros 2 días del tratamiento si no hay una adecuada evolución. 
 
  
Gammagrafía Renal Con DMSA 
 
Es un estudio de medicina nuclear que se caracteriza por la administración  intravenosa 
del ácido dimercaptosuccínico (DMSA) unido al  tecnecio 99 un radioisótopo; este 
compuesto pasa a los vasos peritubulares y de ahí a las células del túbulo contorneado 
proximal localizado en la corteza renal; 2-4 horas después se realiza las imágenes que 
permiten evaluar  la homogeneidad del parénquima,  las alteraciones en la forma y la 
localización renal. Además dado que se correlaciona el aclaramiento de creatinina y la 
captación tubular absoluta de la dosis permite adicionalmente evaluar la función renal. 
la forma de interpretarla es evaluando cómo es la captación del medio de contraste, las  





La gammagrafía con DMSA se considera el estándar de oro para el diagnóstico de 
PNA y cicatrización renal. sinembargo dentro de sus desventajas se encuentra que es 
un estudio invasivo, con exposición a la radiación y muy costoso. 
 
Según las directrices internacionales se recomienda realizar  la DMSA a todo niño con 
IVU y clínica de PNA, lo que aún se discute mucho es el momento exacto para la 
realización de la misma, en PNA se puede realizar entre las 2 a 4 semanas posteriores 
al inicio del cuadro; pero no se recomienda porque este resultado no va a modificar la 
conducta de tratamiento. 
 
En una revisión sistemática de 33 estudios el 60%  de los niños con UTI tenían DMSA 
compatibles con PNA en la fase aguda, pero solo el 15% tenían cicatrices renales en el 
seguimiento [19]. Lo anterior evidencia que existen lesiones agudas que pueden ser 
reversibles por lo que actualmente se sugiere la realización de DMSA entre 4-12 meses 
posterior al episodio de IVU para el seguimiento de las cicatrices renales y en el caso 
de PNA crónica más que en el evento agudo [41].  
 
 
Cistouretrografía Miccional CUM 
  
Es la principal modalidad de diagnóstico para la identificación del RVU y su posterior 
clasificación; además evalúa vejiga y uretra. Se debe realizar una CUM después de 
una ecografía renal anormal (hidronefrosis, cicatrices o algunos hallazgos que sugieran 
RVU de alto grado o uropatía obstructiva) y/o  una segunda ITU bien documentada 
tanto en niños como en niñas [42].  Aproximadamente del 25 al 30 % de los niños (0-18 
años) con primer episodio de ITU tienen RVU59.Se ha determinado que los pacientes 
con esta última patología mencionada incrementa  el riesgo de daño renal y 
recurrencias de los procesos infecciosos. 
  
El procedimiento consiste en cateterizar la vejiga mediante una técnica estéril y, bajo 
fluoroscopia, esta se llena hasta alcanzar su capacidad (mL: edad [en años] + 2) × 30) 
con material de contraste yodado; posteriormente se retira la sonda vesical y se 
permite que el niño evacue; se examina la anatomía del tracto urinario inferior y la 
función de la vejiga, obteniéndose una serie de imágenes radiográficas y se determina 
la presencia o ausencia de reflujo de material de contraste (es decir, RVU) en los 
uréteres,  residuo postmiccional y anormalidades de la uretra tales como valvas de la 
uretra posterior en el varón;  además se  valora la anatomía de las vías urinarias, 





Sin embargo, es de tener en cuenta, que la CUM es un estudio costoso, invasivo y 
puede pasar por alto una parte importante de los niños que tienen riesgo de 
cicatrización renal. La exposición a la radiación depende de la técnica y el equipo 
utilizado (la estimación de la dosis efectiva pediátrica varía entre 0,03 y 0,3 mSV) [44].  
Adicionalmente, se requiere previamente contar con un urocultivo negativo y realizarse 





Estudio realizado con el fin de diferenciar de forma no invasiva una obstrucción de una 
dilatación sin obstrucción, mediante la valoración de los cambios inducidos por la 
administración endovenosa de un diurético en la eliminación del radiotrazador. 
Adicionalmente juega un papel relevante en la evaluación de la repercusión funcional 
de cualquier causa de obstrucción o dilatación de la vía excretora, permitiendo el 
estudio del parénquima renal y de su capacidad funcional [45]. El radioisótopo preferido 
para su realización  es tecnecio- 99m- mercaptoacetiltriglicina (Tc-99m MAG3), que es 
captado por la corteza renal, se filtra a través de la membrana basal glomerular a los 
túbulos renales, se excreta en la pelvis renal y de ahí al resto  del tracto urinario. La 
renografía diurética mide el tiempo de drenaje de la pelvis renal y evalúa la función 
renal total y la función  de cada riñón. La medición del tiempo de drenaje se 
correlaciona con el grado de obstrucción [45]. Hoy se considera como el estudio “gold 





Los objetivos terapéuticos a corto y medio plazo son el tratamiento precoz de la ITU 
para disminuir los riesgos de daño renal, prevenir o tratar la urosepsis, controlar la 
sintomatología aguda, prevenir las recaídas, el tratamiento médico o quirúrgico 
oportuno de los factores predisponentes para IVU, el tratamiento de la disfunción 
vesical, eliminar los focos de infección en el periné o en los genitales externos, corregir 
los vicios del paciente durante la micción y tratar el estreñimiento [26].  
 
El tratamiento de la fase aguda obliga a tomar decisiones inmediatas sobre si es 
necesaria la hospitalización, el inicio del tratamiento, la selección del agente 
antimicrobiano, la vía de administración, su duración y si existe la necesidad de la 







Si hay sospecha o diagnóstico de PNA o de urosepsis, estado febril prolongado, 
afectación del estado general, aspecto tóxico, vómitos, deshidratación, intolerancia o 
rechazo a la vía oral o a los fármacos, o bien cuando no se puede garantizar el 
cumplimiento del tratamiento ambulatorio, es preciso hospitalizar a los pacientes para 
realizar el urocultivo y el antibiograma (preferiblemente por cateterismo vesical 
transuretral o punción suprapúbica) e iniciar de inmediato el tratamiento por vía 
parenteral [9,26].  
 
 
En los pacientes con una posible IVU sin síntomas y/o signos que permitan sospechar 
una PNA, dependiendo de la intensidad de las manifestaciones clínicas, se puede 
iniciar un tratamiento ambulatorio por vía oral o esperar el resultado del urocultivo para 
iniciarlo [26,46].  
 
 
Las medidas generales incluyen: antipiréticos, analgésicos especialmente si hay 
disuria, hidratación adecuada, ingesta abundante de líquidos (lo cual estimula la 
diuresis), micción con vaciamiento de la vejiga cada 2 h para eliminar el residuo vesical 
y corregir los vicios de la micción, una adecuada higiene perineal y genital y la 






La selección inicial del agente antimicrobiano dependerá del tratamiento recibido con 
anterioridad, de la gravedad del cuadro clínico y de los patrones de sensibilidad y de 
resistencia de los gérmenes aislados localmente, los cuales deben ser revisados 
periódicamente para analizar los cambios que se puedan haber presentado a través del 






Figura 5. Fármacos orales para el tratamiento de Infección de vias urinarias. 
Fuente: De la Cruz J, Mejía N. Infección del riñón y de las vías urinarias. En:  Nefrología pediátrica, Tercera edición. 
Gordillo G.  Elsevier España, 2009. p. 445- 470 
 
En los pacientes con sospecha o PNA comprobada, la duración del tratamiento debe 
ser de 14 días, los primeros 3 a 7 por vía intravenosa para continuar por vía oral si hay 
una buena respuesta clínica. Antes de retirar la venoclisis es necesario tener la certeza 
de la buena aceptación del antibiótico por vía oral y si se va a continuar el tratamiento 
en forma ambulatoria, además de un contacto permanente de los familiares del 
paciente con el médico responsable del tratamiento. Mientras se dispone de los 
resultados del urocultivo y del antibiograma se puede iniciar el tratamiento con 
cefalosporinas de primera o segunda generación asociadas o no a un aminoglucósido 
[26].  
 
Para el tratamiento inicial de la IVU sin sospecha de PNA, que puede ser febril, pero sin 
repercusión sobre el estado general, se recomienda administrar durante 7 días 
trimetoprim- sulfametoxazol, nitrofurantoína, ácido nalidíxico o cefalosporinas de 
primera generación. Se ha demostrado que en la ITU se obtienen mejores resultados 
con tratamientos de 7 a 10 días de duración que con los de 3 días, que en la actualidad 
no se recomiendan [10,26].  
 
La bacteriuria asintomática no requiere tratamiento, puesto que los microorganismos 




por cepas virulentas; asimismo, el riesgo de PNA es bajo, y en la mayoría de los casos 
se produce una recuperación espontánea y su tratamiento se ha relacionado con ITU 
recurrente y resistencia bacteriana [26].  
 
Fármacos para manejo endovenoso 
 
 
Figura 6. Tratamiento antimicrobiano en la infeccion de vias urinarias. 












      GLOSARIO 
Anomalías Urogenitales: Anomalías estructurales congénitas del sistema urogenital, en 
el sexo masculino o femenino.  
 
Factores de Riesgo: Aspecto del comportamiento personal o estilo de vida, exposición 
ambiental, característica innata o heredada, que, sobre la base de evidencia 
epidemiológica, se sabe que está asociada con alguna afectación relacionada con la 
salud que es considerada importante prevenir. 
 
Fimosis: Estado en la que el prepucio no puede retraerse para revelar el glande del 
pene. Es debido a la rigidez o el estrechamiento de la abertura del prepucio.  
 
Infecciones Urinarias: Respuestas inflamatorias del epitelio del sistema urinario a las 
invasiones microbianas. Son frecuentemente infecciones bacterianas asociadas con 
bacteriuria y piuria. 
 
Infecciones Urinarias Recurrentes: dos o más episodios de IVU altas y febriles, una IVU 
alta y febril más uno o más episodios de IVU bajas y afebriles, o tres o más episodios 
de IVU baja y afebriles. (3) 
 
 
Reflujo vesicoureteral: Paso de orina desde la vejiga hacia un uréter. 
 
 
Resistencia Betalactámica: No susceptibilidad de las bacterias a la acción de los 
antibióticos betalactámicos. Los mecanismos responsables de la resistencia 
betalactámica puede ser la degradación de los antibióticos por las betalactamasas, fallo 
















5.1 PARADIGMA, TIPO DE INVESTIGACIÓN Y TIPO DE ESTUDIO 
 
Se realizó, desde la perspectiva del paradigma cuantitativo, una investigación 
descriptiva, a la cual se le aplicó un enfoque analítico a los resultados, con el fin de 
evaluar los posibles factores incidentes en la resistencia bacteriana en IVU,  
considerando como variables la presencia betalactamasas, tipo específico de 
resistencia (BLEA ó BLEE), tipo de microorganismo, anomalía detectada al examen 
físico, anomalía de la vía  urinaria detectada por ultrasonografía, IVU recurrentes, 
sexoy grupo etario. 
 
5.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO 
La población estudiada estuvo dada por los pacientes menores de 5 años con IVU 
confirmada, que consultaron al servicio de urgencias pediátricas del Hospital Niño 
Jesús de Barranquilla en el 2016. Se trabajó con toda la población (estudio 




 FUENTE DE INFORMACIÓN 
 
Se trabajó con los datos consignados en la historia clínica, fuente secundaria.  
 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Historias clínicas de niños y niñas menores de 5 años que consultaron a urgencias del 
Hospital Niño Jesús de Barranquilla Colombia durante el 2016 y fueron diagnosticados 
con IVU confirmada por urocultivo, recolectado por cateterismo vesical (>50.000 UFC) 
o micción espontánea (>100.000UFC). 
  
  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
Datos incompletos  en la historia clínica sobre las variables estudiadas. 
 
 
5.3 CUADRO DE OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
Se estudiaron variables sociodemográficas como grupo etario, género; anomalías 
anatómicas detectadas por clínica y por imagen (ultrasonografía), el perfil 
microbiológico que incluían el tipo de bacteria, la presencia de resistencia por 




estos pacientes, operacionalizándose las variables conforme a lo señalado en el 




Figura 7. Operacionalizacion de variables. 
 
 
Fuentes e instrumentos de recolección 
La fuente de recolección fue de tipo secundaria a través de: 
● Consulta de historias clínicas de los pacientes en el software SIOS  
● Reportes de urocultivos obtenidos por el laboratorio Olimpus  




Para la realización de esta investigación se hizo una revisión de las historias clínicas y 
de los reporte de los urocultivos de los pacientes con diagnóstico de sospecha de IVU y 
se seleccionaron aquellos cuyos urocultivos se encontraron positivos; así mismo se 
tomó la información correspondiente a las variables seleccionadas en el estudio, se 
diseñó una base de datos en el programa Excel  y posteriormente se  realizó el análisis 








DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN TIPO DE MICROORGANISMO 






NO % SI % No % 
E. COLI 65 69.15 29 30,85 94 93,07 
P. Mirabilis 7 100 0 0   7   6,93 
TOTAL 72 71,29 29 28,71 101 100,0
0 
                             Fuente: Datos obtenidos por los investigadores 
 
Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 3,029 1 0,0818 
 
Del total de la población estudiada (101), el 93% (94) tenían como microorganismo 
causante de la IVU la E. Coli, y de los 94 casos asociados a esta bacteria, el 
30,85%(29) mostró resistencia, mientras que por P. Mirabilis se observaron sólo 7 
casos (6,93%) de los cuales ninguno presentó resistencia.  
 
En razón, probablemente al tamaño de la muestra, al hacer el análisis de la prueba de 
Chí2, en relación con la resistencia en este estudio no se observó una diferencia 
significativa, por tanto, se asume que el hecho de que el microorganismo sea E. Coli o 
















DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN TIPO DE MICROORGANISMO 




Total por Fila 
NO % SI % No % 
E. Coli 78 82,98 16 17.02 94 93,07 
P. Mirabilis   7   0 0 0   7   6,93 
TOTAL 85 82,98 16 15,84 101 100,0
0 
 
Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 1,416 1 0,2341 
 
Los pacientes con IVU causada por E. Coli (94) presentaron en un 17,2%(16) 
resistencia por BLEA, mientras que los 7 casos de IVU causada por P. Mirabilis no la 
presentaron; observándose una diferencia no significativa, al hallarse un valor de 





DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN TIPO DE MICROORGANISMO 






NO % SI % No % 















Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 1,111 1  0,2918 
 
El 93% (94) de la población estudiada (101) tenían a la E. coli como microorganismo 
causante de la IVU, presentando el 13,83% (13) de estos casos, resistencia BLEE; 




presentó resistencia BLEE.  Al realizar el análisis con la prueba de Chí2, se obtiene una 
p> 0.05 (0,2918) sin mostrar una significancia estadística la presencia de este tipo de 





DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN GRUPO ETARIO Y 
RESISTENCIA BLEA Y/O BLEE 
 
GRUPO ETARIO RESISTENCIA 
 
Total por Fila 
NO % SI % No % 
Lactante Mayor 20 76,92 6 23,08 26 25,74 
Lactante Menor 38 69,09 17 30,91 55 54,46 
Preescolar 14 70,00 6 30,00 20 19,80 
TOTAL 72 71,29 29 28,71 101 100,0
0 
 
      Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 0,549 2 0,7598 
 
 
El 28,71% (29), de los 101 pacientes referidos en la tabla 4, presentaron resistencia BLEA 
y/o  BLEE. Los lactante menores que corresponden a un 54.46% de la población,  
aportaron el mayor número de casos de IVU por microorganismo con algun patron de 
resistencia con un 30.91% (17), seguidos en el porcentaje de resistencia  por los 
preescolares con un 30% (6) , y finalmente los lactantes mayores con un 23.08% (6). 
       
Al aplicar la prueba de Chi2 se halló un valor de p>0.05, lo que le permite afirmar que no 
hay diferencia significativa entre los tres grupos etarios estudiados y la resistencia 
bacteriana por BLEA y/o BLEE, lo que indicaría que para esta población el grupo etario no 
constituye un factor incidente para la presencia de IVU por microorganismo con algún 














TABLA 5  
 
DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN GRUPO ETARIO Y 
RESISTENCIA BLEA 
 




NO % SI % No % 




26   
25,7
4 





















      Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 0,747 2 0,6883 
 
Se observó resistencia BLEA en el 15,84% (16) de los casos estudiados (101), 
contribuyendo los lactantes mayores  con el mayor porcentaje, 19.23% de los casos de ese 
grupo etario, seguido por los lactantes menores con un 16.36% y por último los 
preescolares con un 10%.        
     
La prueba de Chi2 no evidenció diferencias significativas entre los grupos etarios y la 
resistencia BLEA, dado por valor de p>  0,05. Lo anterior indica que el grupo etario, en esta 
población, no es un factor incidente para la presencia de IVU por microorganismos con 















DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN GRUPO ETARIO Y 
RESISTENCIA BLEE 
 




NO % SI % No % 
Lactante Mayor 25 96.
15 
1 3.85 26   
25,7
4 





















       Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 2,932 2 0,2308 
 
Se observó resistencia BLEE en el 12.87% (13) de los casos estudiados (101), aportando 
el mayor porcentaje los preescolares con un 20%  del total de ese grupo etario, seguido 
por los lactantes menores con un 14.55%, y finalmente los  lactantes mayores con un 
3.85%. 
La prueba de Chi2 no evidenció diferencias significativas entre los Grupos etarios y la 
resistencia BLEE, dado valor de p>  0,05. Lo anterior indica que el grupo etario, en esta 
población, no es un factor incidente para la presencia de IVU por microorganismo con 





DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN EL SEXO Y RESISTENCIA 
BACTERIANA BLEA Y/O BLEE  
                                     
SEXO RESISTENCIA               Total por 
Fila 
NO % SI % No % 
FEMENINO 55 77,4
6 
















Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 4,457 1 0,0348 
 
 
Razón de Momios y Riesgo Relativo 
Momios 
Numerador Denominador Momios 95% LCI 95% LCS 
MASCULINO FEMENINO 2,62868 1,05619 6,54233 
 
 
Se observó en la población estudiada que el sexomasculino presentó un porcentaje 
43,33% de resistencia del total de sus casos (30); mientras que en el sexofemenino se 
evidenció una resistencia del 22,54% (16) del total de niñas (71); al hacer la prueba de 
Chi2, se observó una diferencia significativa, como se evidencia con un valor p = 
0,0348, lo cual es coherente con el valor obtenido como razón de disparidad que fue de 
2,62, Lo que implica reconocer, que para el grupo en estudio, los hombres tienen 2,62 
veces mayor probabilidad de presentar como causa de IVU un microorganismo con 
resistencia bacteriana BLEA y/o BLEE en comparación con las mujeres, por tanto, 
igualmente en el grupo estudiado se espera, probabilísticamente, que por cada 2 
personas de sexo femenino que hacen resistencia, haya al menos cinco personas de 




DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN EL SEXO Y RESISTENCIA 
BACTERIANA BLEA  
                                      
SEXO RESISTENCIA   
BLEA             
Total por 
Fila 






















Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 







Razón de Momios y Riesgo Relativo 
Momios 
Numerador Denominador Momios 95% LCI 95% LCS 
MASCULINO FEMENINO 3,91837 1,29925 11,8173 
 
 
La población de sexo masculino en estudio presentó un 30% (9) de resistencia BLEA, 
mientras que en la población femenina tuvo un 9,86% (7). Aplicando la prueba de Chi2 
se observa un diferencia significativa, con una  p =0,011, lo que es concordante con lo 
hallado en la razón de disparidad, de lo cual podría traducirse en que hay una 
probabilidad 3,91 veces mayor en hombres de presentar IVU por un microorganismo 
con patrón de resistencia tipo BLEA en comparación con las mujeres. Lo anterior indica 
que el sexo masculino, en esta población, es un factor incidente para la presencia de 






DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN EL SEXO Y RESISTENCIA 
BACTERIANA BLEE  
                                       
SEXO RESISTENCIA   
BLEE             
Total por Fila 




9 12,68 71   70,30 
MASCULINO 26 86,
67 
 4 13,33 30   29,70 
TOTAL 88 87,
13 
13 12,87 101 100,00 
 
 
Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 0,008 1 0,9282 
 
Al realizar la correlación entre sexo y presencia de resistencia tipo BLEE en el presente 
estudio se encontró un porcentaje de resistencia en el grupo de sexofemenino del 
12.68%, y para el sexo masculino del 13.33% ; aplicando la prueba de Chi2  se obtuvo 
una p> 0,05 (0,92), diferencia estadísticamente no significativa, concluyendo que para 
la población en estudio el sexono se encuentra relacionado con la IVU por germen con 







DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN LA PRESENCIA DE IVU 
RECURRENTE Y RESISTENCIA BACTERIANA BLEA Y/O BLEE                                    
 
IVU RECURRENTE RESISTENCIA   
BLEA     Y/O BLEE        
Total por 
Fila 
NO % SI % No % 







SI  5 71.43  2 28.5
7 
 7    
6.93 







Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 0,000 1 0,9932 
De la población estudiada se identificaron 7 pacientes (6.93%) con IVU recurrente, de 
ellos 2 (28.57%) presentaron Resistencia BLEA y/o BLEE, mientras que 5 (71.43%) no 
presentaron ningún patrón de resistencia. Aplicando la prueba de Chi2 se obtuvo una  
p= 0.9932, indicando una diferencia no significativa, por lo que se puede inferir que en 
esta población la IVU recurrente no es un factor incidente para el desarrollo de algún 
patrón de resistencia. 
 
Los dos casos de Resistencia fueron BLEA, por lo que no se justificó hacer análisis 





          TABLA 11 
DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN LA PRESENCIA DE 
ANORMALIDADES AL EXAMEN FÍSICO Y RESISTENCIA BACTERIANA BLEA Y/O BLEE                 
 
Anormalidades 
Anatómicas al Examen 
Físico 
RESISTENCIA   
BLEA /BLEE         
Total por Fila 
NO %   SI % No % 
NO 64 75.2
9 
21 24.71 85  84.16 
SI   8 50.0
0 
  8  50.00  16 15.84 
TOTAL 72 71.2
9 







Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 4,209 1 0,0402 
 
Razón de Momios y Riesgo Relativo 
Momios 
Numerador Denominador Momios 95% LCI 95% LCS 
SI NO 3,04762 1,01755 9,12775 
 
 
La presencia de anormalidades anatómicas, detectadas por examen físico, muestra 
una probabilidad de ocurrencia de resistencia BLEA o BLEE superior a tres (3) en el 
grupo con anormalidades en comparación con quienes no las tienen, lo cual, al hacer la 
prueba de significancia, da una p< 0.05, considerándose, para la población estudiada, 
que existe una asociación, por lo que la presencia de anormalidades detectadas al 
examen físico fue un factor incidente, en este estudio, para presentar IVU por 
microorganismo con algún patrón de resistencia. Sin embargo, por el tamaño de la 
muestra, se recomienda este resultado sea validado con estudios que incluyan un 






DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN LA PRESENCIA DE 
ANORMALIDADES AL EXAMEN FÍSICO Y RESISTENCIA BACTERIANA BLEA    





RESISTENCIA   
BLEA         
Total por Fila 
  
NO 
%     
SI 
% No % 
FIMOSIS 9 64.29 5 35.71 14 13.86 
SINEQUIA DE LABIOS 1 50.00 1 50.00 2 1.98 
NO 75 88.24 10 11.76 85 84.16 
TOTAL 85 84.16 16 15.84 101 100 
 
 
Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 






Razón de Momios y Riesgo Relativo 
Momios 
Numerador Denominador Momios 95% LCI 95% LCS 
FIMOSIS NO 4,16667 1,16208 14,9397 
SINEQUIA DE LABIOS NO 7,5 0,434151 129,563 
 
 
La resistencia tipo BLEA se dio en el 50% (1) de los pacientes con sinequia de labios 
(2), mientras que en el grupo de los que presentaron fimosis, ocurrió en un 35.71%(5), 
lo cual, dado el número reducido de pacientes con sinequia de labios, no permite un 
mejor análisis entre esas dos categorías, sin embargo, al hacer como ejercicio 
académico, la comparación de los que no presentan anormalidades, con los grupos 
anteriores, se encontró un valor de P< 0.05, por lo que se reconoce que hay una 
diferencia significativa. En el caso de la fimosis, observando la razón de disparidad 
obtenida, se puede inferir que hay 4 veces más riesgo de presentar una IVU por 
microorganismo con patrón de resistencia BLEA en los pacientes con fimosis. Con 
respecto a las sinequias no se tiene en cuenta como prueba de asociación, por el 
reducido número de casos (2), sin embargo  con estos resultados se ve la necesidad 








                                        
DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN LA PRESENCIA DE 
ANORMALIDADES AL EXAMEN FÍSICO Y RESISTENCIA BACTERIANA BLEE   





RESISTENCIA   
BLEE         
Total por Fila 
  
NO 
%     
SI 
% No % 
FIMOSIS 12 85.71 2 14.29 14 13.86 
SINEQUIA DE LABIOS 2 100 0 0 2 1.98 
NO 74 87,06 11 12.94 85 84.16 




Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 










El tipo de anormalidad anatómica más frecuente fue la fimosis con 14 casos, seguida 
por la sinequia de labios con 2 casos; de los cuales solo 2 pacientes presentaron 
germen con resistencia tipo BLEE, pertenecientes al grupo de fimosis, constituyendo un 
14.29% de estos específicamente. Al hacer la prueba de Chi2 no se halló una diferencia 
significativa,  por lo cual se considera, que en esta población, la presencia de 
alteraciones anatómicas detectadas al examen físico (fimosis o sinequias) no fue un 







DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO SEGÚN LA PRESENCIA DE 
ANORMALIDADES ANATÓMICAS POR ULTRASONIDO Y RESISTENCIA 





RESISTENCIA BLEA Y/O BLEE 
            
Total por    
    Fila 
  SI % NO % No % 
NO 29 30.21 67 69.79 96  95.05 
SI 0 0  5 100  5   4.95 




Pruebas de Independencia 
Prueba Estadístico Gl Valor-P 
Chi-Cuadrada 2,119 1 0,1455 
 
 
De la población general sólo el 4.95% (5)  presentó anormalidades anatómicas 
detectadas por ultrasonido, de los ninguno presentó patrón de resistencia. Al realizar la 
prueba de Chi2 se observa una p > 0.05 (0,1455), considerándose sin significancia 
estadística. Por tal razón se concluye, para esta población, que las anormalidades 
anatómicas detectadas por ultrasonido no constituyen un factor incidente para IVU por 








REGRESIÓN LOGÍSTICA TOMANDO COMO VARIABLE DEPENDIENTE 
RESISTENCIA BLEA/BLEE Y COMO PROBABLES FACTORES CAUSALES 




Análisis de Desviación 
 
Fuente Desviación Gl Valor-P 
Modelo 12,7508 2 0,0017 
Residuo 108,36 98 0,2228 




En razón a que el valor de p para el modelo de análisis de la desviación es menor de 
0.05, se concluye que al menos una de las variables estudiadas tiene relación 
estadísticamente significativa con la resistencia. 
 
 
PRUEBAS DE RAZÓN DE VEROSIMILITUD PARA RESISTENCIA BACTERIANA 
SEGÚN LAS VARIABLES MICROORGANISMOS Y GÉNERO 
Factor Chi-Cuadrada Gl Valor-P 
MICROORGANISMO 8,46453 1 0,0036 
SEXO 7,8055 1 0,0052 
                                 Nota: Porcentaje de desviación explicado por el modelo (parecido al R cuadrado) = 10,5% 
 
 
Analizando independientemente las variables con el modelo de regresión logística, sólo 
el microorganismo (p=0.0036) y el sexo(p=0.0052) resultaron tener relación 
estadísticamente significativa con la resistencia, pero, estas variables sólo explican el 
10,5% del comportamiento de la resistencia, por tanto, se asumen que existen otras 





















De acuerdo con el gráfico del modelo ajustado, que muestran la relación entre 
microorganismo y sexo, puede concluirse que cuando la muestra viene de paciente del 
sexofemenino es más probable que las muestras de E. coli presenten resistencia 
bacteriana en comparación con las muestras de P. Mirabilis, diferencia que se hace 
mayor cuando la muestra procede de paciente masculino, llegando a ser el doble de la 











REGRESIÓN LOGÍSTICA TOMANDO COMO VARIABLE DEPENDIENTES 
RESISTENCIA BLEA Y COMO PROBABLES FACTORES CAUSALES 
MICROORGANISMO, SEXO, GRUPO ETARIO Y ANORMALIDADES ANATÓMICAS 
 
Análisis de Desviación 
Fuente Desviación Gl Valor-P 
Modelo 11,0141 2 0,0041 
Residuo 77,2667 98 0,9397 
Total (corr.) 88,2808 100  
 
Dado que el valor p para el modelo en el análisis de desviación es < 0,05 se concluye 
que al menos una de las variables tiene relación estadísticamente significativa con el 
hecho de que el microorganismo (E. coli o P. Mirabilis) sea causa de resistencia BLEA. 
 
Aplicando el modelo de forma individual en cada una de las cinco variables, solo el 
microorganismo (p=0.0238) y el sexo(p=0,0035) resultaron tener relación 
estadísticamente significativa con el hecho de que el microorganismo (E. coli o P. 
Mirabilis) tenga un patrón de resistencia BLEA, pero estas variables sólo explican el 
12,5% del comportamiento de este tipo de resistencia, por tanto, deben existen otras 






































A partir del gráfico del modelo ajustado, puede concluirse que, cuando la muestra viene 
de paciente masculino es más probable que presenten resistencia tipo BLEA 







     
TABLA 17 
 
REGRESIÓN LOGÍSTICA TOMANDO COMO VARIABLE DEPENDIENTES 
RESISTENCIA BLEE Y COMO PROBABLES FACTORES CAUSALES 
MICROORGANISMO, SEXO, GRUPO ETARIO Y ANORMALIDADES ANATÓMICAS 
 
 
Análisis de Desviación 
Fuente Desviación Gl Valor-P 
Modelo 10,0602 12 0,6107 
Residuo 67,4942 88 0,9489 
Total (corr.) 77,5544 100  
 
Dado que el valor p para el modelo en el análisis de desviación es mayor de 0,05 se 
concluye que ninguna de las variables tiene relación estadísticamente significativa con 




























La infección de vías urinarias en la edad pediátrica continúa siendo una causa  
importante de morbilidad a nivel mundial. Asociado a esto se ha observado como la 
creciente resistencia bacteriana ha llevado a la creación de estrategias, para lo que ha 
constituido como una de las grandes amenazas del mundo moderno. La prevalencia de 
esta patología varía de acuerdo a la ubicación geográfica y las instituciones de salud. 
De allí la importancia del presente estudio, el cual se realizó para conocer la 
epidemiología, y de manera específica, determinar cuáles son los factores incidentes 
en la resistencia bacteriana por microorganismos productores de betalactamasas en 
infecciones de vías urinarias en menores de 5 años atendidos en el Hospital Niño 
Jesús - Barranquilla 2016; con el fin de diseñar alternativas terapéuticas concordantes 
con los gérmenes más comunes encontrados y sus características de sensibilidad/ 




Se realizó el análisis de 101 casos de pacientes menores de 5 años, con IVU 
confirmada por urocultivo que fueron atendidos en el Hospital Niño Jesus de 
Barranquilla, Atlántico en el año 2016. Los microorganismos con algún patrón de 
resistencia correspondieron 28.7% de los pacientes;específicamente la resistencia tipo 
BLEA fue del 15.84% y tipo BLEE del 12.87%. En comparación con otros estudios, 
donde la incidencia es aproximadamente del  5-7% de cepas BLEE (trabajos realizados 
en Reino Unido y Brasil respectivamente), se podría considerar que en este  trabajo se 
obtuvo un porcentaje que duplica los reportados en la investigación internacional 
mencionada [34].  Lo anterior, probablemente explicado por múltiples factores, dentro 
de los más destacados el uso irracional de los antibióticos, tanto por parte de los 
pacientes (automedicación, adicionalmente no se acoge la normatividad designada 
para el control de compra y venta de estos medicamentos) y por el cuerpo médico (uso 
de antibióticos en procesos virales, dosis subterapéuticas, tiempos inadecuados, entre 
otros); adicionalmente el uso de antibióticos de amplio espectro en en el sector 
agropecuario, específicamente en animales que van a ser destinados para el consumo 
humano; así mismo se desconoce el impacto de los efectos de los plaguicidas usados 
en los cultivos; todo esto hace necesario un trabajo conjunto entre los diferentes 
gremios involucrados en el control de las actividades mencionadas, con el fin de 
controlar la progresión de se este fenómeno [48].   
 




los trabajos involucran principalmente a las cepas con resistencia tipo BLEE, ya que 
estas tienen el mayor impacto en cuanto a limitación del arsenal terapéutico y por 
consiguiente, generan aumento en la morbilidad y costos en la atención en salud de 
estos pacientes. 
 
En cuanto al agente etiológico, se encontró que en el 93% de los eventos el germen 
causal era E. Coli, lo cual concuerda con lo reportado en diversas investigaciones, en 
donde este microorganismo es el principal asociado a la IVU, como se evidencia en un 
estudio realizado en Arabia Saudita, donde la E. Coli fue responsable del 75.7% de los 
episodios de IVU [25].  
 
De los casos asociados a E. coli, el 30,85% mostró resistencia, mientras que por P. 
Mirabilis (segundo microorganismo aislado) se observaron sólo 7 casos (6,93%) de los 
cuales ninguno presentó resistencia. No se obtuvieron aislamientos por otros 
microorganismos probablemente por el limitado número de la muestra analizada. así 
mismo cuando se realizó el análisis estadístico con el Chi2 no se evidenció una 
diferencia significativa  en cuanto al patógeno que favoreciera la resistencia;  por lo cual 
para este estudio no se consideraría al germen como factor incidente para la IVU por 
microorganismo con algún patrón de resistencia; estos mismos hallazgos han sido 
reportado por otros estudios a nivel mundial como el realizado por Yun Hee Kima en 
Corea en el 2016  y un estudio español desarrollado por Hernández en el  2017 donde 
no reportan diferencias significativas entre los patógenos resistentes y los no 
resistentes [21,22]; sin embargo en estos mismo estudios se evaluaron otros aspectos 
que favorecieron el desarrollo de resistencia en los microorganismo causantes de IVU 
como lo es el uso previo de antibióticos, dicho factor no fue evaluado en nuestro 





En este estudio, los lactantes menores correspondian al 54.46% de la población 
estudiada, de los cuales el 30.91% presentó algún patrón de resistencia: el 16.36% 
correspondía a resistencia BLEA, y el 14.55% fue BLEE. En segundo lugar estuvieron 
los lactantes mayores con 25.74% de la población, quienes presentaron una resistencia 
global del 23.08%: resistencia BLEA 19.23% y resistencia BLEE 3.85%. Finalmente los 
preescolares correspondieron al 19.8% del total, con una resistencia general del 30%: 
resistencia BLEA 10%, resistencia BLEE 20%.  Tras el análisis estadístico de los datos 
anteriormente mencionados, no se obtuvo resultados que indicaran una significancia 




grupo etario no constituye un factor incidente para IVU por microorganismos 
resistentes. Hallazgos similares fueron reportados en un trabajo realizado por M. Bitsori 
en el 2009 donde evaluaron a lo largo de 11 años las características de cuadros de IVU 
en una población < de 15 años en Grecia, quienes aislaron 523 bacterias en 473 
pacientes, no encontrando diferencia significativa en la edad que tuvieran alguna 




En cuanto al sexo en este estudio se encontró que el femenino corresponde al 70,30% 
de la población con un porcentaje de resistencia del 22,54; mientras que en el 
masculino que fue el 29,70% de la población la resistencia global  fue de 43,30%; 
Cuando se aplicó la prueba de Chi2, se obtuvo una diferencia significativa con un valor 
p = 0,0348 y una razón de momios 2,62  Lo que significa que los hombres tienen 2,62 
veces más probabilidad de presentar IVU por microorganismo con  algún tipo de 
resistencia que las mujeres; De forma específica en la resistencia BLEA el 
sexomasculino presentó un 30% mientras que en la población femenina tuvo un 9,86%  
con una diferencia significativa p=0,011 y una razón de disparidad con probabilidad 
3,91 veces mayor en hombres de presentar IVU por un microorganismo con patrón de 
resistencia tipo BLEA en comparación con las mujeres; En cuanto a la resistencia tipo 
BLEE en las mujeres fue de 12.68% mientras que para los hombres estaba en 13,33%  
sin presentar significancia estadística en la prueba de Chi2. De lo anterior podemos 
inferir que el  sexomasculino, en esta población, es un factor incidente para la 
presencia de IVU por microorganismo con resistencia global y de tipo BLEA, no se 
encontraron los mismos resultados para resistencia BLEE quizás explicado por el poco 
número de casos, por lo que se necesitan más estudios que puedan aclarar este 
interrogante. 
 
En cuanto a esta variable, el trabajo mencionado previamente de M. Bistori en el 2009, 
muestra que para la población de 473 pacientes existió un predominio de casos de 
resistencia en el sexomasculino con una p <0.05  [49], similar a lo encontrado en esta 
investigación. Consideramos que estos hallazgos están relacionados con el hecho de 
que los hombres puedan tener estrechez prepucial asociado a la ausencia de 
queratinización en este tejido, facilitando la colonización bacteriana, como se ha 
explicado ampliamente en el marco teórico. 
 
 
Se ha visto cómo las variables sexoy edad, en conjunto, se han descrito como factores 




2012, con una población de 278.000 pacientes entre los 3 meses y los 18 años, para 
las infecciones de vías urinarias, la tasa en niños menores de 1 año fue mucho más 
alta que en las niñas de la misma edad (proporción M / F = 1.59, p <0.0001) [50]; 
resultado similar al obtenido en este estudio, explicado por los determinantes que se 
han expuesto previamente en el marco teórico. En el trabajo mencionado  la tasa de 
IVU en los niños disminuyó bruscamente después del primer año y se mantuvo baja 
durante toda su infancia; la tasa en las niñas también disminuyó después del primer 
año, pero de manera menos pronunciada, de modo que esta sobrepasó a la de los 
niños después de los 3 años. Sin embargo, en este estudio la mayor asociación se 
encontró con el sexomasculino más  que con la edad, ya que esta última no fue 
estadísticamente significativa. 
 
En cuanto la IVU recurrentes, se observó en 7 de 101 pacientes analizados, de los 
cuales, solo 2 presentaron un patrón resistencia BLEA (ninguno BLEE). Al aplicar las 
pruebas de Chi2 no arrojó una p significativa, lo que estaría en contra de lo reportado 
en otros estudios.  Un ejemplo de estos trabajos fue el referenciado anteriormente 
realizado por M.  Bistori, quien reportó que la IVU recurrente si incide de manera 
estadísticamente significativa en la resistencia bacteriana (p= 0.001) [49]. Como se 
explicó ampliamente en el marco teórico, las IVU recurrentes se asocian más a 
alteraciones funcionales, las cuales no se pudieron evaluar en este estudio, ya que no 
se contó con datos en la historia clínica que hicieran sospecharlas, tales como 
frecuencia/urgencia/incontinencia miccional, antecedentes de enuresis, estreñimiento, 
entre otros; tampoco se tuvo acceso a la realización de estudios complementarios que 
se requieren para su diagnóstico, lo que probablemente fue determinante para que en 




Con respecto a las anormalidades anatómicas detectadas al examen físico, en este 
estudio se tuvo en cuenta la fimosis y la sinequias de labios, las cuales al realizar el 
análisis estadístico mostraron una p significativa para la resistencia bacteriana, 
específicamente la tipo BLEA, obteniendo probabilidad entre 3-4 veces más riesgo de 
IVU por microorganismo resistente en el paciente con fimosis en comparación con el 
que no la presenta (no se realizó dicho análisis con la sinequia de labios dado el 
limitado número de pacientes). Esta información coincide con la encontrada en la 
literatura, específicamente en el estudio realizado por Yoon Hee Shim en el 2009 con 
109 pacientes que hicieron un primer episodio de IVU, fueron seguidos por 3 años, 
encontrando una incidencia de IVU recurrente del 21.1%, de los cuales los varones que 




tenían prepucio retráctil en 17.6%, con una p= 0.002 [51].  
 
Los estudios imagenológicos, específicamente la ultrasonografía de vías urinarias, se 
realiza, generalmente, dentro del protocolo de estudios iniciales en todo paciente con 
primer episodio de IVU confirmada, con la finalidad de encontrar anormalidades 
anatómicas que requieran ampliar su evaluación. La literatura describe que se 
evidencian resultados anormales entre el 15-37%  [37]. Un estudio publicado en el 
Pediatrics en el 2014, evaluaron 2559 pacientes menores de 60 meses con IVU, a los 
cuales se les realizó, como estudios complementarios, ultrasonografía de vías urinarias 
y CUM a todos los participantes (protocolo establecido por los investigadores con el fin 
de evaluar la correlación existente entre los dos estudios), dentro de los resultados el 
75% de los niños no mostraron alteraciones ultrasonográficas, sin embargo, al analizar 
los hallazgos de la CUM e este mismo grupo de pacientes, se evidencio que el 41.7% 
tenían algún grado de reflujo, el cual no fue detectado por la ultrasonografía, 
concluyendo que este último es un test deficiente para la detección de anormalidades 
genitourinarias,  condicionado a que es un estudio operador dependiente  [52].  En este 
trabajo, cinco pacientes de los 101 analizados presentaron alguna anormalidad en la 
ultrasonografía;  de los cuales ninguno presentó resistencia bacteriana, al realizar  la 
prueba de Chi2 se observa una p no significativa. 
 
Teniendo en cuenta lo descrito previamente y información  encontrada en la literatura 
internacional, probablemente en este estudio se pasaron por alto pacientes con alguna 
anormalidad anatómica no detectada en la ultrasonografía, dado que la institución  




















        8. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
El porcentaje de IVU por cepas con patrón de resistencia  BLEE en el Hospital Niño 
Jesús fue alto. Los factores incidentes con significancia estadística encontrada en este 
estudio, fueron el sexo masculino, y  el hallazgo de fimosis al examen físico. Aplicando 
el modelo de regresión logística, se observó que estas variables sólo explican el 10.5% 
del comportamiento de este evento, por lo tanto deben existir otras factores que 
influyan en el desarrollo de resistencia bacteriana, como la IVU recurrente (en este 
trabajo no fue significativo, probablemente debido al tamaño de la población), además 
de otros que no fueron contemplados en este estudio, pero se encuentran descritos en 
la literatura como el uso de antibióticos previos, tiempo de hospitalización, presencia de 
PNA, entre otros. 
 
Este es un estudio piloto, que da a conocer de manera inicial la tendencia de la 
epidemiología de la IVU en el Hospital Niño Jesús, permitiendo la estructuración de 
futuros trabajos analíticos prospectivos, necesarios, para establecer estrategias y 
protocolos claros para el control de la resistencia bacteriana, la cual constituye una 
amenaza no sólo local, sino también a nivel mundial. 
 
Mientras se desarrollan estudios con una mayor población y evaluación de factores de 
riesgo asociado a este evento, se recomienda la creación de un protocolo institucional 
(Hospital Niño Jesús de Barranquilla) para el manejo de las IVU en pacientes menores 
de 5 años, basándose en los resultados (preliminares) de esta investigación, donde 
específicamente se recomienda, ante los hallazgos, evitar el uso de antibióticos 
empíricos  que faciliten y/o induzcan la aparición de cepas productoras de 
betalactamasas (ej: cefalosporinas de tercera generación, como la ceftriaxona), y con el 
resultado del urocultivo + antibiograma realizar los ajustes pertinentes según su 
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